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Prólogo 


Gabriel O'Shea Cuevas 


Larelación médico-paciente constituye un lazo basado en la confianza. Nuestros 
pacientes esperan que nos interesemos fundamentalmente en su bienestar y elija- 
mos el tratamiento más adecuado, eficaz y novedoso para la solución de sus pro- 
blemas de salud, lo cual implica la actualización constante de conocimientos y 
el perfeccionamiento de las técnicas de práctica clínica, para poder cumplir con 
sus expectativas. 

Durante estos últimos 10 años el gremio médico ha encontrado nuevas y mejo- 
res maneras de traducir los conocimientos científicos generados en el laboratorio 
y los estudios de campo en instrumentos concretos y aplicables para optimizar 
el ejercicio de nuestra profesión y vencer los nuevos retos en beneficio de los 
pacientes. 

Las organizaciones profesionales desempeñan un rol muy importante en la 
educación médica continua, puesto que sus agremiados confían en la importancia 
y Calidad de las mismas como fuentes generadoras del intercambio de experien- 
cias e información propicio para el ejercicio ético y responsable de su profesión. 

Las guías clínicas y los algoritmos han probado ser métodos eficaces para la 
transmisión y puesta en práctica de nuevos conocimientos y mejoras que incre- 
menten la eficacia de los tratamientos médicos. Constituyen un referente de prác- 
tica que, implementado de manera adecuada, sustenta la toma diaria de decisio- 
nes clínicas. 

Los algoritmos contenidos en este libro, que abarcan tanto la anamnesis como 
la exploración física, se complementan con mnemotecnias sencillas y prácticas 
que ayudarán al médico a ejecutarlas fácilmente, con la confianza de que fueron 
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revisadas por un equipo de colaboradores responsables y del más alto nivel aca- 
démico en cardiología de nuestro país. 

La medicina nunca dejará de ser, además de ciencia, un arte. Cada caso y cada 
paciente son particulares, porlo que las maneras de abordarlos serán siempre infi- 
nitas. 

Celebro la iniciativa del Colegio Cardiovascular Mexiquense, A. C. y de su 
presidente, el Dr. Javier A. Marín, de proporcionarle a la comunidad médica 
mexicana un valioso texto, auxiliar en la actualización cognoscitiva y el ejercicio 
responsable de la profesión. Estoy seguro de que a través de sus páginas encontra- 
rán los caminos que coadyuven al perfeccionamiento del accionar de los profe- 
sionales de la medicina, convirtiéndose en un verdadero instrumento de referen- 
cia durante los pasos de visita y en el consultorio, con beneficios para la profesión 
y la salud de los pacientes. 


Prefacio 


Javier Á. Marín 


La cardiología clínica se ha basado desde sus inicios como disciplina especiali- 
zada en la fisiología y en la farmacología. Con el paso del tiempo, el panorama 
ha crecido en forma importante tanto en el conocimiento de los mecanismos 
involucrados como en la toma de decisiones, gracias alos estudios epidemiológi- 
cos, los estudios prospectivos, la estadística, la biología molecular, la genética y 
la informática. La cantidad de información que circula en el mundo hoy en día 
es difícil de procesar en la práctica médica. 

Por otro lado, la cardiología es un campo nosológico cuyas expresiones se han 
modificado con el desarrollo de la civilización. La población urbana de México 
ha crecido a expensas de la rural con la consecuente modificación de patrones de 
enfermedad. La alimentación ha cambiado para bien y para mal, pues si bien hay 
menor cantidad de desnutridos, la obesidad se ha vuelto un problema de salud 
nacional. El uso indiscriminado de antibióticos, por ejemplo, modificó el espec- 
tro clínico de muchas enfermedades, como la fiebre reumática, en las que sus for- 
mas minimizadas cada vez se diagnostican menos o de manera tardía. En cuanto 
a la tecnología, hace poco más de un siglo que se desarrolló el electrocardiógrafo, 
el cual era un dispositivo de enormes dimensiones físicas con un proceso de regis- 
tro complicado que a pesar de su gran importancia limitaba considerablemente 
su uso, pero hoy en día se cuenta con dispositivos pequeños con transmisión ina- 
lámbrica que permiten rápidamente confirmar o identificar alteraciones poten- 
cialmente letales. 

Las observaciones clínicas sobre el paciente que ayudaban a comprender el 
proceso de enfermedad y a llegar a un diagnóstico han sido desplazadas por análi- 
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sis estadísticos para demostrar los posibles beneficios de una condición o trata- 
miento. De tal forma que la actualización de los aspectos diagnósticos y terapéu- 
ticos requiere una amplia experiencia, lo que en ocasiones obliga al médico a la 
subespecialización. En el área de la cardiología se dispone de ecocardiografistas, 
intervencionistas, arritmiólogos, especialistas en medicina nuclear y padeci- 
mientos congénitos, epidemiólogos clínicos, etc., para poder abarcar las diferen- 
tes facetas de manera más completa. El médico de primer contacto y los médicos 
orientados a otras especialidades a veces se ven rebasados por la cantidad de 
información disponible para identificar y manejar inicialmente y en forma apro- 
piada al paciente con posible compromiso cardiaco. 

El objetivo de esta obra es orientar a los médicos de manera práctica en el que- 
hacer diario de la medicina. No es un texto de ciencia fundamental. Los autores 
de los capítulos son médicos con amplia experiencia, que han actualizado el enfo- 
que diagnóstico y de manejo para beneficio del paciente y del médico no especia- 
lista, con información actual que servirá de referencia en el futuro. En nombre 
de mis colegas y el mío propio ofrecemos esta obra, esperando que sea de utilidad 
en su práctica médica. 
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Semiología cardiovascular 


Javier Á. Marín 


La historia clínica completa es requisito fundamental para orientar el pensamien- 
to a las posibilidades diagnósticas en cualquier tipo de paciente. Con un interro- 
gatorio bien llevado el médico puede reorientar la posibilidad diagnóstica, al lle- 
var una secuencia sensata de los síntomas referidos. A continuación se desglosan 
los síntomas sugestivos de cardiopatía en el paciente adulto, haciendo hincapié 
en algunos aspectos clave de la exploración. 


DISNEA 


La disnea es uno de los síntomas referidos con mayor frecuencia en la práctica 
diaria. La característica que hace sospechar afección cardiaca es la relación que 
existe con el esfuerzo. Al aumentar la presión telediastólica ventricular izquierda 
y al no tener el atrio válvulas hacia pulmón se transmite la presión a los capilares 
pulmonares, la cual es la responsable del síntoma. Cuando se suspende el esfuerzo 
desaparece la disnea. La disnea suspirosa es una manifestación de angustia, y típi- 
camente la refiere el paciente cuando está en situación pasiva. La disnea paroxís- 
tica nocturna es una forma más avanzada de afección cardiaca que despierta al 
paciente, quien tiene que mantener el ortostatismo para respirar sin dificultad; en 
ella se expresa menor distensibilidad ventricular izquierda (fibrosis o dilatación); 
habitualmente es aguda y representa una manifestación de insuficiencia cardiaca. 

La disnea se puede presentar en forma intermitente y no estar relacionada con 
el esfuerzo, como en el microembolismo pulmonar de repetición. En los pacien- 
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tes con perfil tromboembólico (soprepeso y obesidad, sedentarismo acentuado, 
varices en piernas y procesos inflamatorios abdominales) se debe sospechar este 
padecimiento. 

La disnea crónica (más de un mes) también puede reflejar afección cardiaca, 
principalmente en miocardiopatías o en afecciones valvulares, así como en los 
casos de cardiopatía isquémica que ha ocasionado menor músculo viable, con li- 
mitación de por vida (candidato a recambio valvular o a trasplante cardiaco). La 
disnea crónica es más frecuente en el paciente neumópata, que al final conlleva 
insuficiencia cardiaca congestiva venosa; aunque estos padecimientos (enfise- 
ma, bronquitis crónica, fibrosis pulmonar y neumoconiosis) cursan con mayor so- 
brevida, la calidad de la misma queda muy limitada. Para discernir el origen de 
la disnea en este tipo de pacientes se puede recurrir a la determinación del péptido 
natriurético, cuya elevación indica una participación predominante del corazón. 

En algunas formas de pericarditis puede haber disnea, lo que hace sospechar 
la presencia de derrame pericárdico. Hay pacientes con derrame que no presentan 
el síntoma; sin embargo, cuando éste se presenta su evolución es rápida y habi- 
tualmente se puede reconocer un antecedente de importancia: cuadro febril en las 
últimas dos semanas, traumatismo directo en tórax o alguna enfermedad reumáti- 
ca con afección cardiaca, como artritis reumatoide, lupus eritematoso, poliserosi- 
tis o fiebre reumática. 

Existe la pericarditis crónica constrictiva, cuyo síntoma principal es la disnea 
evolutiva. Se sospecha en infecciones previas; la exploración clínica y armada 
confirma el diagnóstico. 

En el paciente con obesidad se puede presentar cierta disnea que obedece a una 
dinámica respiratoria inadecuada. La respiración normal debe ser toracoabdomi- 
nal, esto es, al inspirar el abdomen se debe mover hacia afuera (descenso de dia- 
fragmas) y al espirar se debe observar el movimiento inverso. La educación ina- 
decuada hace que los niños aprendan a respirar solamente con el tórax. La gran 
elasticidad y energía infantiles no producen síntomas al respecto; sin embargo, 
cuando existe sobrepeso importante y se llegan a afectar los músculos torácicos 
con contractura y/o tendinitis el paciente refiere disnea de esfuerzo. La simple 
visualización de los movimientos respiratorios confirma el diagnóstico. 


DOLOR 


El síntoma debe ser referido como angor (opresión precordial dolorosa con an- 
gustia), debido a la disminución de la circulación al miocardio (isquemia), refe- 
rida a la región retroesternal, el cuello, la mandíbula, los hombros o los brazos. 
En ocasiones es retroauricular o en el epigastrio, y se le conoce como sucedáneo. 
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Los cambios en la alimentación, la actividad y el estilo de vida del paciente mexi- 
cano han modificado la historia natural de la isquemia miocárdica. Hacia media- 
dos del siglo pasado el infarto del miocardio se presentaba como la crónica de una 
muerte anunciada. Iniciaba con angor de grandes esfuerzos, pasaba al de media- 
nos esfuerzos y continuaba con el de pequeños esfuerzos hasta llegar al angor 
subintrante (en reposo), para posteriormente desencadenar el cuadro de infarto. 
Hoy en día, con la acentuación de los factores de riesgo, el ateroma cursa con pla- 
ca frágil o inestable, la cual al fracturarse (independiente del tamaño) induce la 
formación de un coágulo que ocluye por completo la luz de la arteria, dando ori- 
gen al infarto. El angor se presenta con la isquemia, sea por aumento de las de- 
mandas (con oclusión fija por ateroma) o bien por disminución relativa del vaso 
(vasoespasmo), sin cambios por la respiración o la posición. Existe una variedad 
poco frecuente de angor, denominada angina de Prinzmetal, que se presenta habi- 
tualmente en la madrugada y es secundaria a distonía neurovegetativa de predo- 
minio simpático. El angor habitualmente dura de segundos a menos de tres minu- 
tos. Las duraciones mayores se denominan angor prolongado y son equivalentes 
al angor subintrante. El angor de poca duración pero acompañado de manifesta- 
ciones neurovegetativas (diaforesis, palidez y náusea) es de gran peligrosidad, 
por lo que el paciente debe ser canalizado a un hospital con facilidades para hacer 
un estudio hemodinámico o que al menos cuente con elementos para realizar una 
trombólisis (monitor, carro de paro y laboratorio). 

La molestia opresiva retroesternal también puede ser provocada por espasmo 
esofágico, ya que tiene la misma inervación y cede con vasodilatador sublingual 
(músculo liso). Los antecedentes de hiperacidez, transgresiones dietéticas o her- 
nia hiatal pueden orientar al origen. Sin embargo, en los pacientes mayores de 35 
años de edad con factores de riesgo presentes habrá que hacer una prueba de es- 
fuerzo, ya que pueden coexistir ambas entidades (isquemia miocárdica y espas- 
mo esofágico). 

La pericarditis también induce dolor opresivo precordial, pero se modifica con 
los movimientos respiratorios o con la posición. La infección por herpes zoster 
produce dolor a lo largo de la trayectoria de los nervios; es de larga duración y 
no presenta manifestaciones neurovegetativas hasta dos o tres días antes de que 
aparezcan las vesículas. 

En ocasiones el paciente refiere dolor precordial ciertamente opresivo. Duran- 
te la exploración física la reproducción de la molestia en el momento de la digito- 
presión confirma que el síntoma proviene de la pared torácica (contractura pecto- 
ral, tendinitis, etc.); ni el espasmo esofágico ni el angor se reproducen de esta 
manera. Hay que recordar que el paciente puede tener osteocondritis paraester- 
nal; si cuenta con factores de riesgo cardiovascular habrá que descartar la presen- 
cia de isquemia silenciosa (no son excluyentes). La exploración electrocardio- 
gráfica estática y dinámica es obligatoria. 
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Todo paciente en quien se sospeche isquemia miocárdica deberá ser estudiado 
mediante una prueba de esfuerzo y eventualmente con cateterismo cardiaco para 
definir las opciones terapéuticas. 


PALPITACIONES 


Se refiere a la percepción del latido cardiaco, que puede ser debido a una arritmia 
o auna situación de ansiedad. Este síntoma, manifestado como aleteo en la región 
precordial, se puede presentar como: 


a. Palpitaciones de inicio brusco y terminación brusca, las cuales son sugesti- 
vas de arritmia cardiaca. 

b. Palpitaciones de inicio brusco y terminación paulatina; sugieren más un 
problema de ansiedad, ya que se presentan casi siempre cuando el individuo 
está en reposo. 


Las palpitaciones intermitentes pueden reflejar extrasistolia y un estado de ansie- 
dad. Es necesaria la exploración para detectarlas. La relación pulso—frecuencia 
cardiaca indica la posible naturaleza de la arritmia: las detectadas con el estetos- 
copio pero sin pulso sugieren extrasistolia ventricular, aunque este fenómeno 
también se puede observar en las extrasístoles supraventriculares muy precoces 
(periodo de acoplamiento corto). Las extrasístoles con ausencia de pulso dismi- 
nuyen el gasto cardiaco, lo cual puede ser crítico en pacientes con falla renal o 
respiratoria. Las extrasístoles con pulso prácticamente no tienen repercusión he- 
modinámica. Su presencia obedece al tono simpático aumentado o, en su defecto, 
a una secuela de miocarditis. En ocasiones los síntomas son aislados y es necesa- 
rio colocar un registro electrocardiográfico de 24 a 36 h (Holter) para identificar 
la naturaleza de la arritmia. La duración prolongada de las palpitaciones, sean rít- 
micas o arrítmicas, indica más un problema cardiaco. En ocasiones sólo se obser- 
va taquicardia sinusal moderada en relación con descargas simpáticas no relacio- 
nadas con el esfuerzo (estrés, emociones, etc.). Hay ocasiones en que existe la 
arritmia y prácticamente no hay síntomas. Las palpitaciones se pueden presentar 
con el esfuerzo físico evidente, compatibles con un tono simpático aumentado de 
mayor cronicidad. 

Las palpitaciones intermitentes, arrítmicas, de duración variable se pueden 
observar en casos con hipertiroidismo por triyodotironina (fibrilación auricular 
paroxística o taquicardia auricular multifocal). 

Hay condiciones congénitas que pueden inducir palpitaciones por arritmia, 
como los haces anómalos atrioventriculares, de los cuales existen dos variedades; 
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en la primera, el haz anómalo conecta músculo atrial con músculo ventricular, 
saltando el anillo fibroso (haz de Kent), que produce un hallazgo típico en el elec- 
trocardiograma, caracterizado por intervalo PR corto, onda delta (empastamien- 
to de la rama ascendente de la onda R) y registro anormal de repolarización (no 
implica isquemia). Esta anomalía se conoce como preexcitación ventricular y, si 
se asocia con arritmias, se denomina síndrome de Wolff—Parkinson—White. La 
segunda variedad es un haz, habitualmente la continuación de uno de los tractos 
internodales, que conecta al haz de His; se manifiesta simplemente por intervalo 
PR corto y se asocia a arritmias; se conoce como síndrome de Lown-Ganong— 
Levine. En ambas condiciones existe una vía paralela de conducción al sistema 
normal que, dependiendo de la velocidad de conducción, puede provocar taquia- 
rritmias por reentrada. 


EDEMA 


La acumulación de líquido en el intersticio se conoce como edema; puede ser lo- 
calizado (derrame pericárdico, derrame pleural, ascitis y edema de piernas) o ge- 
neralizado (anasarca). El mecanismo básico es la desproporción que existe entre 
la presión hidrostática (centrífuga) y la presión oncótica (centrípeta ) en la luz del 
vaso. La situación puede ser transitoria, como la estancia en climas cálidos, la 
tensión premenstrual y permanecer sentado o parado durante largos periodos. 
También se puede deber a afecciones más importantes: insuficiencia cardiaca, in- 
suficiencia renal, cirrosis avanzada (o su equivalente en desnutrición) y obstruc- 
ción venosa (trombosis profunda con dolor o sin él) o linfática (parásitos, metás- 
tasis). Las condiciones sistémicas (fallas cardiaca, renal o hepática) provocan 
edema simétrico. En cambio, el edema parcial o asimétrico ocurre por causas lo- 
Cales (pericarditis, embolia pulmonar, metástasis pleural y trombosis venosa o 
linfática distal). Se aprecia un incremento de hasta 4 kg antes de hacerse evidente 
en las piernas (signo de Godet). La forma crónica induce cambios tróficos de la 
piel (manchas cafés, descamación dérmica con resequedad y piel lustrosa y adel- 
gazada) que habitualmente terminan en úlceras. El edema ocasionado por fallas 
cardiaca y renal puede ser distal al inicio (miembros inferiores) y evolucionar a 
anasarca. La determinación de elementos azoados, electrólitos séricos, proteínas 
plasmáticas y microalbuminuria, así como el Doppler, pueden ayudar a identifi- 
car los sistemas comprometidos. Sin duda, el ecocardiograma es definitivo en la 
confirmación de la afección cardiaca. En el paciente hipertenso o diabético cróni- 
co en quien coexisten fallas cardiaca y renal es importante realizar estos estudios 
para tratar de balancear las alteraciones. En otro capítulo se tratan con más detalle 
estas afecciones. 
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SÍNCOPE 


Se define como la pérdida transitoria de la conciencia y del tono corporal en res- 
puesta a un problema cardiovascular. Casi 20% de los adultos comunes han pre- 
sentado esta situación alguna vez en su vida. Habitualmente no asisten al médico 
y durante el interrogatorio intencionado lo refieren en la etapa de la niñez o la ado- 
lescencia. Se puede deber a ortostatismo prolongado, miedo, ataque de pánico, 
hipovolemia y exposición a la sangre; en ocasiones puede no haber una causa 
aparente. El nervio vago habitualmente está involucrado (síncope vasovagal) y 
se observa en sujetos con gran actividad física o en mujeres durante el inicio del 
ciclo menstrual. El consumo adecuado de líquidos, la moderación del esfuerzo 
físico y, en ocasiones, la terapia hormonal por trastornos menstruales, son sufi- 
cientes para evitar su aparición. 

Cuando el síncope se debe a causas cardiacas habitualmente implica una arrit- 
mia con repercusión hemodinámica, en cuyo caso la hospitalización es obligato- 
ria: 


a. Por disminución extrema de la frecuencia: bradicardia sinusal, paro sinusal 
y bloqueo auriculoventricular avanzado. 

b. Por aumento extremo de la frecuencia: taquicardia supraventricular con fre- 
cuencia superior a 220 Ipm, taquicardia o fibrilación ventricular (autolimi- 
tadas). 


La bradicardia extrema es indicativa de colocación de un marcapaso transitorio, 
cuando la causa es aguda (hipoxemia severa, isquemia miocárdica, hipercalemia 
y evento vascular cerebral), o definitivo si la causa es crónica (isquemia cardiaca 
y cardioesclerosis). En los casos de taquicardia extrema se requiere cardioversión 
farmacológica o eléctrica, y estabilización de las causas precipitantes (trastornos 
isquémicos, electrolíticos y metabólicos). Esto se detalla en el capítulo 8. 


Aspectos relevantes de la exploración 
física en el paciente cardiovascular 


La historia clínica sistematizada es fundamental para una orientación diagnóstica 
confiable. Se deben hacer una documentación de los antecedentes y una semiolo- 
gía detallada de los síntomas; en el paciente cardiovascular se recomienda hacer 
énfasis en las siguientes maniobras, las cuales permiten avanzar en el problema 
diagnóstico: 


1. Somatometría: la determinación del índice de masa corporal (peso/talla?) 
y la medición de la cintura y cadera ponen de manifiesto la obesidad abdo- 
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minal o general, de gran importancia en la evaluación de factores de riesgo 
cardiovascular. 

Fondo de ojo: tanto en pacientes hipertensos como diabéticos es obligato- 
rio. La angiotonía les sugestiva de hipertensión arterial sistémica sostenida 
por más de cinco años. Obliga a investigar la presencia de daño renal (mi- 
croalbuminuria). La práctica de la la fundoscopia en personas sanas contri- 
buye al desarrollo de destrezas. 

Lectura de tensión arterial: se debe realizar mediante método auscultato- 
rio (el electrónico consiste en el monitoreo ambulatorio de la presión arte- 
rial), con manguito adecuado al perímetro del brazo (de 11 cm en pacientes 
eutróficos y con sobrepeso, y de 12 o 13 cm en pacientes obesos) y después 
de cinco minutos de reposo (intercomunicación amable para infundir tran- 
quilidad); el paciente debe tener ropa holgada y la tensión se deberá tomar 
en posiciones sedente, en decúbito (al explorar al paciente) y de pie (al ter- 
minar la exploración). 

En México son frecuentes el sobrepeso y la obesidad, y habitualmente 
los pacientes traen ropa ajustada, y al estar sentados se pueden generar ci- 
fras por arriba de lo normal, por lo que hay que comparar la lectura con la 
obtenida en la posición en decúbito. En ocasiones los pacientes tratados con 
fármacos tienen una tensión arterial normal estando sentados, pero en la po- 
sición en decúbito se eleva un poco (opuesto alo normal), por lo quese debe 
tomar la cifra más alta como referencia. En otras ocasiones al ortostatismo 
el paciente con tensión arterial normal en decúbito presenta hipertensión. 
En estos casos se debe investigar la presencia de ptosis renal (antecedentes 
de trauma). En los pacientes hipertensos se deben detectar el cuarto y quinto 
ruidos de Korotkoff, pues reflejan la elasticidad arterial y permiten decidir 
sobre el tratamiento farmacológico. Los esfigmomanómetros aneroides se 
deben calibrar al menos cada tres a seis meses, dependiendo del uso. Al aus- 
cultar la región precordial es conveniente indicar al paciente una apnea pos- 
inspiratoria. La respuesta normal implica una disminución de la frecuencia 
cardiaca de manera transitoria (la falta de respuesta indica un tono simpáti- 
co elevado); esto ayuda en la detección de hiperreactores, pues la tensión 
arterial que se registró ligeramente elevada en la lectura inicial se norma- 
liza. 

Exploración del cuello: la visualización de vasos (plétora yugular) es indi- 
cativa de hipertensión venosa central. En ancianos con piel laxa se puede 
apreciar plétora; sin embargo, la oclusión con el dedo en la parte superior 
de la misma muestra colapso del vaso; ante la presencia de congestión no 
se colapsa. La palpación de latido en el hueco supraesternal indica dilata- 
ción del arco aórtico. Al palpar las carótidas hay que observar la posible dis- 
minución de la frecuencia cardiaca (seno carotídeo sensible) para prevenir 
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un síncope o bien sospechar la necesidad de marcapaso (pacientes adultos 
mayores o geriátricos). 

Palpación del abdomen: se debe hacer en óptimas condiciones (tempera- 
tura ambiental adecuada, manos tibias y piernas encogidas) para permitir 
la palpación profunda y poder distinguir aneurismas aórticos. 

Edema en piernas: la evaluación del signo de Godet es importante en los 
pacientes con sospecha de insuficiencia venosa (calambres nocturnos, pe- 
santez) o de efecto farmacológico (calcioantagonistas). 

Pulsos periféricos: la palpación de pulsos en los miembros inferiores es 
importante en la evaluación del paciente diabético. La diferencial de ten- 
sión arterial, en comparación con los miembros superiores, indica el grado 
de afección circulatoria. Hay que evaluar siempre el llenado capilar en los 
pies. La disminución significativa del pulso en las piernas en pacientes 
adultos puede indicar casos de coartación aórtica inadvertidos en la niñez. 
La disminución del índice tobillo—brazo predice eventos cardiovasculares 
en los pacientes diabéticos. 

Signo de Romberg: se debe evaluar en todo paciente que refiere inestabili- 
dad o mareo. Indica el compromiso vestibular o cerebeloso. 

El trato amable y respetuoso, así como la explicación al paciente de las posi- 
bles causas de su sintomatología, ayudan a establecer una sólida relación 
médico-paciente. 
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Electrocardiograma de superficie 


Javier Á. Marín 


El registro electrocardiográfico ha sido una útil herramienta durante más de un si- 
glo. Cuando Einthoven desarrolló el electrocardiógrafo se dio inicio a una mayor 
comprensión del fenómeno eléctrico cardiaco. Sin embargo, los conceptos expre- 
sados en forma inicial, con poco fundamento pero repetidos constantemente, han 
llegado a hacer de la electrocardiografía una ciencia confusa. Los investigadores 
anglosajones que han tenido una amplia difusión se basan en patrones morfológi- 
cos; en contraste, la Escuela Mexicana de Electrocardiografía se basa en la deduc- 
ción a partir de la comprensión del registro de la activación normal. El electrocar- 
diograma (ECG) es una expresión gráfica del aspecto metabólico del corazón, de 
tal forma que todos los padecimientos que afecten el corazón son susceptibles de 
ser evaluados a través del análisis deductivo de los cambios en el registro de su- 
perficie. El ECG clínico es un instrumento que muestra una gran sensibilidad a 
los cambios; la adjudicación de estos cambios a patologías específicas es lo que 
confunde. En aras de un mayor peso, la estadística genera más confusión que 
comprensión; no obstante, si se entienden las bases fisiológicas, las posibilidades 
diagnósticas aparecen, de ahí su utilidad general. El objetivo de este capítulo es la 
comprensión general del método, reconociendo las limitaciones y los aciertos, para 
entender y estratificar los procesos de enfermedad en su relación con el corazón. 


ANTECEDENTES HISTÓRICOS 


Con el descubrimiento de la circulación por parte de William Harvey en 1616! 
el interés en el estudio cardiovascular se fue acrecentando. En 1774 Stephen 
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Hales demostró experimentalmente la presión arterial sistémica. Los primeros 
comunicados sobre la electricidad animal los hicieron Luigi Galvani (1780) y 
Alessandro Volta (1810), mientras que Carlo Mateucci (1850) demostró que toda 
actividad muscular está acompañada de un fenómeno eléctrico.! En 1906 el pató- 
logo alemán Ludwig Aschoff y su colaborador japonés Sumao Tawara recono- 
cieron el nodo atrioventricular. Un año después los británicos Arthur Keith y 
Martin W. Flack describieron el nodo sinusal, pero mucho antes (1839) el anato- 
mista checo Johannes von Purkinje había descrito las fibras especiales en el ven- 
trículo de ovejas. En 1893 Wilhelm His describió el haz muscular que va de los 
atrios a los ventrículos. En 1913 el inglés Albert Kent describió los haces muscu- 
lares anómalos. En 1901 el fisiólogo holandés Willem Einthoven perfeccionó el 
galvanómetro y, apoyándose en sus resultados del electrómetro capilar (1895), 
describió las oscilaciones provocadas por la actividad cardiaca, denominándolas 
con la secuencias P, Q, R, S y T, y en 1907 publicó El registro de los tonos cardia- 
cos humanos mediante el galvanómetro,? iniciándose así la electrocardiografía. 
El mismo Einthoven* dio a conocer el famoso triángulo basado en el uso de deri- 
vaciones bipolares y estableció los primeros criterios para identificar la hipertro- 
fia ventricular basado en el registro de voltaje. 

Durante varias décadas el electrocardiograma se refirió a las tres derivaciones 
descritas por Einthoven, hasta que apareció el Dr. Frank N. Wilson, quien abrió 
la perspectiva del estudio con el desarrollo de la derivación unipolar y su concep- 
to maestro de la central terminal. Su artículo The precordial electrocardiogram,* 
en 1946, se convirtió en “la biblia” de los orientados al estudio cardiológico. Con 
la derivación unipolar el ECG clínico pasó de 3 a 12 derivaciones y permitió una 
mejor comprensión de la activación normal del corazón. Se desarrolló una oleada 
de trabajos de investigación sobre las patologías cardiacas, surgiendo así concep- 
tos que a la postre confundieron al clínico por su incorrecta denominación. 

A finales de la década de 1950 Emmanuel Goldberger* hizo una modificación 
a la central terminal de Wilson, apareciendo la denominación “a” para las deriva- 
ciones unipolares de los miembros (aVr, aVl y aVF; en donde a = aumentada, V 
es potencial y la letra final distingue la derecha, la izquierda y el pié, foot en in- 
glés). El avance más importante lo hizo la Escuela Mexicana de Electrocardio- 
grafía con Demetrio Sodi Pallares, Abdo Bisteni y Gustavo A. Medrano, quienes 
fueron los pilares de la electrocardiografía deductiva,$ lo que permitió una mejor 
comprensión del fenómeno eléctrico cardiaco y sus variantes. La vectocardiogra- 
fía ayudó a los investigadores a entender algunos fenómenos, pero su difícil re- 
gistro se prestaba para confusión, lo cual hizo que el método se perdiera en la his- 
toria. El desarrollo de graficadores de alta velocidad y el posterior uso de las 
computadoras han permitido desarrollar el registro electrofisiológico, clave en 
el estudio de las taquiarritmias complejas, contribuyendo a la sobrevivencia de 
pacientes que de otra forma estaban condenados a la muerte prematura. La abla- 
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ción por radiofrecuencia permite anular los haces anómalos, las taquicardias por 
reentrada o los focos persistentes de extrasistolia, lo cual no se podría haber hecho 
sin haber entendido cabalmente la conducción eléctrica en el miocardio.” 

Algunos de los conceptos desarrollados al inicio del boom electrocardiográfi- 
co han desorientado al clínico y alos interesados en la comprensión del fenómeno 
eléctrico. El primero de estos conceptos erróneos, pero que han dejado muchas 
huellas, fue el pensamiento simplista de que el incremento en el registro de volta- 
je significaba una mayor masa ventricular. Esto ha hecho que a personas delgadas 
se les señale como portadoras de hipertrofia ventricular o que sujetos con abun- 
dante grasa no sean identificados como portadores de esta entidad. Ya se ha de- 
mostrado la influencia de la dilatación (sin hipertrofia en el aumento de voltaje).* 

El segundo concepto generalizado fue desarrollado a partir de la investigación 
experimental en un corazón expuesto, en el que la “T” invertida se denominó “is- 
quémica”. Este concepto fue elaborado en el curso de investigación sobre infarto 
y expresaba que la presión positiva en el tórax abierto obliteraba los vasos epicár- 
dicos; hoy se sabe que es por hipotermia superficial (si se mantiene la temperatura 
del corazón, éste mantiene la onda T positiva, como en condiciones normales). 
El concepto lesión se desarrolló en el mismo marco conceptual: al colocar los 
electrodos sobre la superficie epicárdica se provocaba un supradesnivel del seg- 
mento ST, lo que fue traducido como el trauma al aplicar dicho electrodo. A la 
fecha es común que se designe isquemia y lesión al aparecer dichos cambios, aun 
cuando se trate de niños, en quienes es difícil encontrar cardiopatía isquémica por 
aterosclerosis coronaria. 

El tercer concepto erróneo y generalizado consiste en describir los infradesni- 
veles del segmento ST como sobrecarga sistólica, con base en las observaciones 
de Cabrera y Monroy? a principios de la década de 1950. Estos autores se basaron 
en la morfología de la repolarización ventricular de pacientes hipertensos cróni- 
cos o severos que cursaban con desequilibrio metabólico miocárdico. De tal for- 
ma se presta a confusión que en un paciente con estenosis aórtica congénita acen- 
tuada no muestre en sus primeros años la llamada sobrecarga. La aparición de un 
infradesnivel del ST en presencia de hipertrofia se debe interpretar como un des- 
equilibrio metabólico; estos casos están más cerca de desarrollar insuficiencia 
contráctil que aquellos que no la muestran. La mal llamada sobrecarga diastólica 
(la única que existe como tal es el balón de contrapulsación aórtica) que, según 
estos autores, se reconocía por el aumento de voltaje de la onda T, en realidad co- 
rresponde al registro de un corazón con sobrecarga de volumen que al impactar 
sobre todo el ciclo cardiaco (no solamente en una sección) es mejor tolerado a 
largo plazo. 

Además, dicha sobrecarga, al dilatar un poco más la cavidad, disminuye la dis- 
tancia de registro y al aumentar el voltaje de onda R aumenta en proporción el 
voltaje de onda T (sin alteración metabólica). 
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Existe un sinnúmero de artículos publicados en los que se intenta establecer 
la correlación entre el ECG clínico y otros instrumentos de estudio, como la ra- 
diografía simple de tórax, el ecocardiograma o los estudios con radioisótopos. 
Sin embargo, muchos han usado criterios electrocardiográficos inadecuados, lo 
que lleva a escasas correlaciones y conclusiones.!% Por lo tanto, el campo está 
abierto para reavivar el estudio electrocardiográfico clínico, que tiene una gran 
disponibilidad, ya que son mayores los costos y la complejidad del uso de ecocar- 
diografía, estudios de medicina nuclear, tomografía computarizada y la resonan- 
cia magnética nuclear. 


CONCEPTO BÁSICO 


El electrocardiograma se define en forma simplista como el registro de la activi- 
dad eléctrica del corazón. Aunque en parte es cierto, en realidad corresponde al 
registro escalar en términos vectoriales del electrotono a distancia provocado por 
la actividad metabólica miocárdica. 

Todas las células del cuerpo son capaces de generar una corriente eléctrica, al- 
gunas de poca magnitud, como las hepáticas y los eritrocitos, y algunas práctica- 
mente nula, como los osteocitos, mientras que otras lo hacen en grado moderado, 
como el músculo liso y el esquelético, y otras más con gran potencial, como las 
neuronas y los miocitos. Estos últimos generan una actividad frecuente y coordi- 
nada, lo que produce un volumen eléctrico fácil de identificar. 

El electrocardiógrafo es un galvanómetro (establece las diferencias en cuanto 
a potencial eléctrico) conectado a un sistema de registro escalar en el que seindica 
la zona que tiene mayor potencial. Así, se cuenta con las derivaciones bipolares 
descritas por Einthoven: la derivación estándar I mide la diferencia entre el brazo 
izquierdo y el brazo derecho, la derivación II entre el pie y el brazo derechos, y 
la derivación III mide la diferencia entre el pie y el brazo izquierdos. Esto fue dis- 
puesto así porque al medir los potenciales Einthoven encontró que había más 
carga hacia la izquierda y hacia abajo, coincidente con la activación normal del 
corazón. Con la central terminal de Wilson se compara la diferencia entre un elec- 
trodo explorador y un cero teórico (derivación unipolar); los electrodos explora- 
dores en las derivaciones estándar o alejadas se colocan en las cuatro extremida- 
des —la pierna derecha constituye la tierra y el resto son los activos. Como se 
comprobó que no había diferencias en el registro de la raíz de los miembros a las 
muñecas y tobillos, se dejaron por comodidad los electrodos en estos sitios. Así, 
los tres activos al unirlos constituyen un triángulo que para fines prácticos se cal- 
cula como equilátero. Partiendo del principio geométrico, en el que la suma de 
los ángulos internos de un triángulo equilátero es igual a cero, Wilson los unió 
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Sístole Diástole 


Figura 2-1. Complejos e intervalos. 


físicamente creando la central terminal con la cual se puede registrar el potencial 
aislado de un electrodo. En los electrocardiógrafos actuales se tiene una variante 
de la central terminal para las derivaciones de los miembros. Goldberger? desco- 
nectó el electrodo que se iba a registrar de la central (para no restarlo del total) 
y obtuvo 33% de aumento en el voltaje de registro; por eso se llaman derivaciones 
aumentadas. Tanto las derivaciones alejadas (estándares 1, II y III) como las semi- 
alejadas o aumentadas (aVR, aVL y aVE) constituyen el plano frontal (figura 
2-1). En las derivaciones precordiales la central terminal funciona completa y se 
designan con números arábigos y refieren puntos específicos en el tórax donde 
se exploran variaciones del potencial del ventrículo derecho, el septum y el ven- 
trículo izquierdo (figura 2-2), constituyendo el plano horizontal. El sistema de 
registro puede ser en tiempo real (lo que eleva el costo) o bien se puede digitalizar 
el registro analógico, guardarlo en memoria y después reproducirlo sin afectar 
la temporalidad del evento. Por convencionalismo, se denomina línea de referen- 
cia, línea cero o línea isoeléctrica a la ausencia de actividad eléctrica. De igual 
forma, los desplazamientos hacia arriba de la línea se denominaron positivos y 
hacia abajo negativos. En las derivaciones bipolares existe sentido u orientación 
(derecha o izquierda en cada derivación); en contraste, en la derivación unipolar, 
lo que se acerca al electrodo explorador se marca positivo y lo que se aleja se mar- 
ca como negativo. El registro se realiza en papel milimétrico, definiendo 10 mm 
en el eje de las equis es equivalente a 1 milivoltio (mV) inscribiéndose a una velo- 
cidad de 25 mm/seg, lo que equivale a que en el eje de las yes cada milímetro im- 
plica 40 centésimas de segundo (0.4 seg). Un milímetro cuadrado se designa 
como unidad Ashmann y es útil para evaluar las áreas de las curvas (figura 2-3). 
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Figura 2-2. Planos frontal (derivaciones | a aVF) y horizontal (derivaciones V1 a V6). 
POTENCIAL DE ACCIÓN CARDIACO 


En el organismo existen metales que poseen carga eléctrica, denominados iones. 
Los hay de carga positiva (cationes) y de carga negativa (aniones). Los principa- 
les cationes que intervienen para generar el potencial de acción cardiaco son el 
sodio (Na), el potasio (K) y el calcio (Ca). Los principales aniones son el cloro 


Unidad Ashmann 


. Calibración =1 


Figura 2-3. Artefacto de calibración y unidad Ashmann. 


O Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Electrocardiograma de superficie 15 


mV 
+40 7 ia Ki 
i Cal K Y IK2 
? ] 
K4t 1x 
40 
a se4 
-80 - 'asa 
Ñ Xx 
| 
100 ms 


Figura 2-4. Potencial de acción transmembrana. 


(Cl) y las proteínas o aminoácidos con radicales COO—H, que al perder el hidró- 
geno quedan con carga negativa. 

En condiciones basales o de reposo el miocito no muestra flujo de iones a tra- 
vés de su membrana, de tal manera que si se coloca un par de electrodos en la su- 
perficie de la célula y se conectan a un sistema de registro se tendrá una línea isoe- 
léctrica. Al desplazar un electrodo al interior celular se observa que la línea se 
desplaza hacia abajo y se estabiliza alrededor de los -80 mV (figura 2-4); esto 
significa que la célula posee un interior eléctricamente negativo (protoplasma o 
plasma de proteínas). Cuando se aplica un estímulo a la membrana se debe alcanzar 
una magnitud específica (varía con las células), denominada potencial umbral, 
para que haya respuesta (ley del todo o nada). Si el estímulo alcanza ese umbral 
entonces se observa que el registro se desplaza hacia arriba, es decir, se despolariza 
(pierde la polaridad negativa que tenía) y llega inclusive a un estado de polariza- 
ción invertida hacia los +20 mV. Así se establece la fase O del potencial de acción 
O fase de despolarización. Esta fase se crea por el movimiento evidente de cargas 
positivas a su interior. En condiciones normales los iones se encuentran a ambos 
lados de la membrana, pero tienen un gradiente. En el caso del sodio (Na) la con- 
centración exterior es de 140 mEq/L; en contraste, el sodio interior es de 14 
mEgq/L, lo que significa que en caso de movimiento el flujo de iones ocurre del 
exterior al interior atraídos por la gran electronegatividad del protoplasma. Al 
terminar la fase 0 el interior es discretamente positivo. Se inicia la fase 1; en estos 
momentos atrae algo de cloro (insignificante) y pierde algunas cargas positivas 
del ion potasio (IK-1). La concentración de potasio (K) extracelular es de 5 
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mEq/L y la intracelular es de 150 mEq/L, de tal forma que el flujo natural es al 
exterior. Continúa la fase 2, en la que el registro establece una meseta, en la que 
se mueve fundamentalmente el calcio interno almacenado en las cisternas y ac- 
tiva las proteínas contráctiles. En ese momento, para compensar hay una discreta 
salida de potasio (denominada IK-2). Posteriormente se observa que el registro 
eléctrico regresa al nivel de base (hacia -80 mV) gracias a la salida masiva de 
potasio (corriente repolarizante | corriente X), lo que se designa como fase 3. Al 
final del potencial de acción la célula se encuentra repolarizada (cargas normales 
a ambos lados de la membrana), pero con las concentraciones de sodio y potasio 
están cambiadas. En la fase 4 la bomba de sodio—potasio recupera las concentra- 
ciones originales de los electrólitos, para que la célula pueda responder a otro es- 
tímulo y provocar una nueva contracción. Hay que mencionar que el potencial 
de acción se lleva a cabo sin gasto de energía. En la fase 4 la bomba de sodio—pota- 
sio (ATPasa) consume energía para recuperar la concentración iónica original. 
Al desarrollarse la falta de energía (como en la cardiopatía isquémica o en situa- 
ciones de hipoxia) el deterioro inicial se presenta en la diástole, pero es en la sísto- 
le eléctrica en la que se registran los cambios en el ECG clínico de superficie.!! 
En el corazón existen cuatro tipos de células: 


1. Las nodales, que tienen como característica fundamental una fase 4 ascen- 
dente, lo que provoca una despolarización espontánea por cruzar el umbral; 
su potencial global es de menor magnitud. Se encuentran en el nodo sinusal 
(Keith-Flack). Con una fase 4, cuya pendiente es menos pronunciada, están 
las células del nodo atrioventricular (Aschoff-Tawara). 

Células transicionales, que se parecen mucho en su potencial de acción a 
las células de trabajo, pero tienen una fase 4 con una pendiente más lenta 
que las células nodales. Se encuentran en los tractos internodales localiza- 
dos en los atrios, facilitando la conducción internodal y hacia el atrio iz- 
quierdo (haz de Bachmamn). 

Células de Purkinje, con un potencial de acción muy semejante a las de tra- 
bajo, aunque no participan en la contracción; se encuentran en el haz de His, 
las ramas y en el contacto con el músculo. 

Células de trabajo cuyo potencial de acción muestra una fase 4 plana; se 
encuentran en todo el sincicio atrial y ventricular. De lo anterior se deduce 
que en condiciones habituales el que lleva el mando por una mayor frecuen- 
cia espontánea de descarga es el nodo sinusal (frecuencia de 60 a 100/min, 
común de 70 a 80/min). En caso de que no se genere estímulo sinusal por 
bloqueo o ausencia, el nodo auriculoventricular (AV) tomaría el mando a 
una frecuencia entre 40 y 60/min, con la característica de ser fija (el sinusal 
varía con la respiración y los volúmenes que se manejen). En caso de falla 
del nodo AV, el haz de His puede descargar de 20 a 40/min (hay repercusión 
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hemodinámica) y finalmente las células de Purkinje descargan a frecuen- 
cias menores (que en conjunto constituyen el llamado ritmo idioventricular; 
ver el capítulo 8). El ritmo sinusal está influido en su frecuencia por estimu- 
lación neurovegetativa (el simpático induce aceleración y el vago decre- 
mento). Del haz de His hacia el de Purkinje la estimulación es muy variable 
en respuesta, ya que no son éstas las estructuras que llevan normalmente el 
comando de la activación.!2 


ACTIVACIÓN NORMAL DEL CORAZÓN 


La activación normal inicia en el nodo sinusal o Keith-Flack, el cual siempre se 
encuentra en el atrio derecho habitualmente en la región posterosuperior (a corta 
distancia de la desembocadura de la cava superior); el estímulo avanza tanto por 
el sincicio atrial derecho como por los tractos internodales, que activan el atrio 
izquierdo y facilitan la conducción hacia el nodo AV. Al llegar a esta estructura 
el estímulo sufre un retraso, lo que permite el llenado ventricular; después des- 
ciende por el haz de His y continúa por ambas ramas. La rama izquierda (siempre 
sigue a su ventrículo) conecta las células de Purkinje con el músculo en forma 
más proximal que la derecha, que lo hace hasta el ápex de su ventrículo, por lo 
que la activación ventricular siempre inicia en el septum interventricular del lado 
anatómicamente izquierdo. El estímulo continúa hacia las regiones septales bajas 
y la pared libre de ambos ventrículos; finalmente se activan las bases ventricula- 
res. El ventrículo derecho posee infundíbulo, y ésta es la última porción en acti- 
varse. Como las ramas del haz de His y las válvulas siempre siguen a su ventrícu- 
lo, la identificación del vector septal ayuda a la identificación espacial de las 
cámaras cardiacas estableciendo el situs atrial y la concordancia atrioventricular, 
muy útil en el estudio de cardiopatías congénitas.13 

La activación cardiaca se genera por un potencial que se propaga a través del 
tejido; en contraste, la recuperación eléctrica, o repolarización, sucede en forma 
automática una vez terminada la activación; así se genera un vector final orienta- 
do a las regiones eléctricamente dominantes, que representa la suma de potencia- 
les no propagado, esto es, en el ECG se registran potenciales propagados (activa- 
ción) y no propagados (repolarización), razón por la que solamente existen 
marcapasos para activar y no para repolarizar (figura 2-5). 

El registro electrocardiográfico muestra la activación del corazón con defle- 
xiones positivas y/o negativas, dependiendo de la orientación de los vectores re- 
sultantes, así como del tipo y la localización de los electrodos utilizados. La acti- 
vación normal de los atrios registra un vector lento, de poca magnitud, el cual se 
origina a la derecha y se orienta hacia la aurícula u orejuela izquierda, que es la 


18 Algoritmos en la práctica cardiológica (Capítulo 2) 


Potenciales 
de acción 


Nodo SA 


Aurícula 
Nodo AV 


Haz de His 


Músculo ventricular 


Electrocardiograma ' pul E T 
QRS 


Figura 2-5. Activación normal. 


última en activarse. Este vector resultante se denomina onda P, y se orienta a la 
izquierda, adelante y hacia abajo. El potencial que se genera al activarse el nodo 
y el haz de His es tan pequeño que el ECG de superficie no lo registra, por lo que 
se inscribe el segmento PR. A continuación se inscribe el vector septal, o primer 
vector (onda Q en derivaciones izquierdas), de atrás hacia adelante, de izquierda 
a derecha y de arriba abajo. Continúan los vectores septales bajos (sólo se docu- 
mentan en unipolares que estén enfrente, habitualmente V3 y V4) y los de pare- 
des libres de ambos ventrículos en donde el vector izquierdo es el dominante, el 
vector resultante (vector 2, onda R para derivaciones izquierdas y onda S para las 
derechas) se orienta a la izquierda, hacia abajo y hacia atrás. Finalmente, la acti- 
vación del infundíbulo ocasiona un vector orientado hacia arriba, atrás y a la dere- 
Cha (el tercer vector queda incluido en la onda S en derivaciones izquierdas y una 
onda r prima para derechas). La repolarización atrial no se alcanza a registrar por 
sobreponerse la activación ventricular; la repolarización ventricular es dominada 
por el ventrículo izquierdo, lo que ocasiona un vector más lento y de mayor área 
(número de unidades Ashmamn), que se orienta a la izquierda, hacia abajo y un 
poco más adelante que el de la activación (figura 2-3). 

Es importante recordar las características mencionadas, dado que facilitan la 
identificación de cámaras en caso de cardiopatías congénitas, en las que las es- 
tructuras pueden estar colocadas en forma normal (situs solitus) o cambiada (si- 
tus inversus), y sospechar si las conexiones atrioventriculares son correctas, es 
decir, si hay concordancias o discordancias atrioventriculares.1* Como los gran- 
des vasos no participan en la activación, es imposible conocer las concordancias 
ventriculoarteriales.1? 
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Figura 2-6. Corazón horizontal. Electrocardiograma y radiografía de un corazón sano. 
El AQRS está a —10 en el plano frontal. Obsérvese la silueta en la radiografía. 


En condiciones normales existe una cierta correlación entre el eje eléctrico 
principal, o AQRS, y el eje anatómico, de tal forma que si el eje se dirige hacia 
abajo indica corazones verticales, como en las personas delgadas. Si se orienta 
hacia arriba se denominan corazones horizontales, como en los sujetos brevilí- 
neos y con sobrepeso; los restantes se denominan intermedios (en el plano fron- 
tal). En las derivaciones precordiales se evalúa el plano horizontal, denominán- 
dose corazón levorrotado cuando la zona de transición (R = S) se encuentra hacia 
las primeras derivaciones precordiales (V1-V2), intermedio en V3-V4 y dextro- 
rrotado hacia V5—V6. La presencia de infartos en las caras inferior o lateral alta 
y los bloqueos de rama no permiten la identificación de la posición cardiaca en 
el plano frontal. La presencia de infarto (no así los bloqueos de rama) impide la 
identificación de la posición en el plano horizontal. Hay una condición llamada 
preexcitación ventricular, o síndrome de Wolff-Parkinson—-White, que enmasca- 
ra la activación normal e impide la semiología de la activación imitando morfolo- 
gías de bloqueos de rama, dilataciones ventriculares o infartos. Esta condición 
se debe a la presencia de un haz anómalo que salta el anillo atrioventricular (haz 
de Kent) y permite que zonas basales se activen antes o al mismo tiempo que la 
secuencia normal, que dependiendo del número, constitución (músculo atrial o 
ventricular) y cercanía al nodo AV pueden ser responsables de taquiarritmias de 
difícil control (figuras 2-6 a 2-8). 


SEMIOLOGÍA BÁSICA 


A las deflexiones electrocardiográficas se les estudia el voltaje, la morfología y 
la duración. Las dos primeras características están afectadas tanto por factores 
extrínsecos como intrínsecos. En contraste, la duración sólo se afecta por factores 
intrínsecos, esto es, exclusivamente por afecciones miocárdicas. 
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Figura 2-7. Corazón vertical. Electrocardiograma y radiografía. El AQRS está a+75 en 
el plano frontal. Obsérvese la radiografía de tórax. 


Voltaje 


El registro de voltaje se comprende en forma simplista como V = Q/d, donde Q 
es la carga producida in situ y d es la distancia al electrodo explorador, de tal for- 
ma que en una región donde la carga sea de 5 Coulombs y la distancia al electrodo 
explorador sea de 2 cm el registro de voltaje será de 2.5 mV. Si la distancia es de 
4 cm, entonces el registro de voltaje será de 1.25 mV. Sin embargo, para compren- 
der mejor el registro de voltaje se recurre a una fórmula más completa: 


V=(Q*Qld*r) 


En donde Q es la carga multiplicada por el ángulo sólido, dividido por la distancia 
multiplicada por la resistencia eléctrica, es decir, el voltaje es directamente pro- 
porcional a la carga y al ángulo sólido e inversamente proporcional a la distancia 


más id MN 


v1 V2 V3 V4 V5 V6 
Figura 2-8. Corazón intermedio. Electrocardiograma y radiografía. El AQRS está a +40 
en el plano frontal. Obsérvese la radiografía de tórax. 
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Figura 2-9. Ángulo sólido: sección de superficie que registra la carga positiva hacia el 
electrodo explorador. Depende de orientación espacial del vector. 


y la resistencia, de tal forma que un sujeto delgado o con bloqueo de rama tiene 
mayor voltaje que un sujeto con obesidad o enfisema. En el primer caso aumenta 
el ángulo sólido (disminuye también la distancia) y en el segundo aumentan la 
distancia y la resistencia. El ángulo sólido se define como la porción de la superfi- 
cie epicárdica en la que los vectores con carga positiva están orientados al electro- 
do explorador (figura 2-9). 


Morfología 


El registro de la morfología de las deflexiones electrocardiográficas depende del 
tipo de derivación y de la secuencia de activación. Así, en las derivaciones unipo- 
lares, cuando el vector de activación se acerca al electrodo el registro es positivo. 
Si se aleja es negativo, y si pasa perpendicular al mismo es isodifásico. Para las 
derivaciones bipolares que tienen los polos definidos dependerá de su orienta- 
ción. En el primer caso, si la activación se orienta a las derivaciones izquierdas 
las derechas mostrarán deflexiones predominantemente negativas, y viceversa. 
La ausencia de tejido activable constituirá una ventana eléctrica y mostrará las 
activaciones de otras regiones, dando por resultado deflexiones negativas en don- 
de se esperan positivas. La preexcitación ventricular (presencia de haces anóma- 
los) impide la semiología habitual (figuras 2-10 y 2-11). 


Duración 


El registro de los intervalos electrocardiográficos depende exclusivamente de las 
características de la conducción en el miocardio. Un metabolismo normal per- 
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Figura 2-10. Haces anómalos. Síndromes de preexcitación ventricular. A. PR corto, 
Onda delta y QRS ancho. B. Haces anómalos: Kent, James y Mahaim. 


mite velocidades óptimas de conducción. En contraste, la existencia de alteracio- 
nes metabólicas (isquemia, hipoxia, fármacos, toxinas, etc.) se traduce depen- 
diendo del sitio, la intensidad y el área afectados como trastornos de conducción 
(prolongación de intervalos, empastamiento de onda P y complejo QRS), altera- 
ción del segmento ST (supradesniveles o infradesniveles) y tejido eléctricamente 
inactivable (ondas Q patológicas transitorias o definitivas). Tradicionalmente el 
ECG se registra a una velocidad de 25 mm/seg. Sin embargo, se puede aumentar 
al doble para precisar mejor la duración. En los aparatos en los que se digitaliza 
el registro se aplica el zoom para hacer las mediciones. 


e dde HE 


Figura 2-11. Síndrome de Wolff-Parkinson—White intermitente. Semeja infarto o blo- 
queo de rama. Observe morfología con y sin preexcitación. 
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Cálculo del eje eléctrico 


La determinación del eje eléctrico de las diferentes deflexiones indica la orienta- 
ción de las fuerzas dominantes. En condiciones normales, de las cuatro cámaras 
el ventrículo izquierdo es el que presenta la dominancia eléctrica. Como la situa- 
ción anatómica de éste es posteroinferior (el derecho es anterosuperior) y el atrio 
izquierdo se activa discretamente después del derecho, las fuerzas dominantes 
normales se orientan a la izquierda. Para la onda P el eje eléctrico o AP en el plano 
frontal se encuentra entre +30 y +607. Para el AQRS el margen es más amplio 
y se puede encontrar desde O hasta +100*. Hay que mencionar que el triángulo 
de Einthoven se dibuja como equilátero, pero en realidad es ligeramente escale- 
no, ya que el ángulo inferior se hace hacia la pierna izquierda y no en la sínfisis 
del pubis. 

El AT debe correlacionar con el AQRS en +30”. En el plano horizontal las 
ondas P y T están a la izquierda y hacia delante, y el AQRS está a la izquierda 
y atrás. 

Para calcular el eje eléctrico se pueden utilizar varios métodos: 


+ Cálculo planar en papel milimétrico: se dibuja un triángulo equilátero en 
papel milimétrico y el diferencial de área (unidades Ashmann) se proyecta 
hacia las derivaciones en su polaridad, por ejemplo, en DI al área de ondas 
q y S se restan del área de las onda R, la onda R en DI = + 4 y las ondas q 
y S en DI-1.5 = + 2.5. Sobre DI (cuyo lado izquierdo es positivo y el dere- 
cho es negativo) se proyecta del centro del triángulo (que es 0), que sería 
la mitad entre el derecho y el izquierdo, se cuentan las unidades en el papel 
milimétrico. Se realiza la misma ecuación para DII y DIII y se proyectan 
perpendiculares de las mismas. El resultado final es donde se cruzan las per- 
pendiculares. 

+ Método de perpendiculares o isoeléctricas: es el más rápido y de igual certe- 
za. Para entender mejor este método es importante que, en el momento de 
describir los posibles hallazgos, el lector dibuje en una hoja de papel las 
situaciones detalladas a continuación. Para el plano frontal se sobrepone al 
triángulo de Einthoven un círculo de 360%, colocando 0? a la izquierda y 
+ 180” a la derecha, quedando el +90 hacia abajo y el —90 hacia arriba. Se 
observan primeramente las derivaciones DI y aVF; dependiendo de la pola- 
ridad del complejo se trazan perpendiculares que dan cuatro cuadrantes: 
arriba-izquierda (DI +, aVF —), arriba-—derecha (DI —, aVF —), abajo-iz- 
quierda (DI +, aVF +) y abajo-derecha (DI—, aVF +). En condiciones nor- 
males el AQRS está en el cuadrante inferior izquierdo. Una vez localizado 
el cuadrante se busca el complejo isoeléctrico (R = S); en caso de que la 
onda o complejo en DI sea isoeléctrico y en la derivación aVF sea positivo, 
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el AQRS está a +90”. Si DI esisodifásico y aVF es negativo el AQRS estará 
a —907 (lo cual es anormal). 


Entonces, si DI y aVF son positivos, el AQRS está entre O y +909, lo cual es nor- 
mal. Ahora bien, si el complejo isodifásico está en aVF y en DI es positivo, el 
AQRS está a 0”, En contraste, si aVF es isodifásico y DI es negativo, está a 
+ 180”. Ubicando el eje abajo a la izquierda sin que DI o aVF sean isodifásicas, 
se busca entonces DIII —si ésta es isodifásica, el AQRS está a +30”. Si la isodifá- 
sica es aVL, entonces el AQRS está a +60” (por ende, DIII es positivo). En caso 
de que DITI y aVL sean positivos, el AQRS estará entre +30 y +607. Si la positivi- 
dad de DIIT es igual a la de aVL, el AQRS estará a +45”. En caso de que predo- 
mine la positividad de aVL significa que pasa de +30 y no llega a +45; si predomi- 
na la positividad de DIII sobre aVL, entonces el AQRS pasa de +45 pero no llega 
a +60”. Si la aVL es negativa en presencia de DI positivo, el AQRS pasa de +60 
y no llega a +90”. Nuevamente, si la negatividad de aVL equipara la positividad 
de DI, el AQRS estaría a +75”. Si la negatividad de aVL predomina, quiere decir 
que el AQRS pasa de +75 y no llega a +90* (figura 2-12). 

Existen dos condiciones en las que es difícil calcular el AQRS en el plano fron- 
tal: 


1. Corazón punta atrás, que se caracteriza por ondas S predominantes en DI, 
DII y DIIIL, o bien isodifasismo en la mayoría de las derivaciones. 


Plano frontal Plano horizontal 
-90* Atrás  AQRS normal 
DI v2- v2- 
pa V6— + 
aVvF- Ys 
+180" Derecha Izquierda 
o V2+ V2+ 
aVF+ V6— V6+ 
AP y AT normal 
+90 2 AQRS normal 
Adelante 
+100 ? 


Figura 2-12. Calculo del eje eléctrico. Ambos planos se dividen en cuadrantes, usando 
Dl y aVF para el frontal en donde lo normal sobrepasa el cuadrante inferior izquierdo; 
las derivaciones V2 y V6 se usan para el plano horizontal, en donde los cuadrantes iz- 
quierdos posterior y anterior es lo normal para QRS y ondas P/T, respectivamente. 
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2. Corazón punta adelante (muy poco frecuente), que se caracteriza por ondas 
Q predominantes en DI, DII y DITI. 


La posición del corazón (mediastino anterior) no permite el desplazamiento car- 
diaco hacia adelante, excepto en casos de corazón en quilla; en contraste, el movi- 
miento hacia atrás es más frecuente y habitualmente se sale del plano frontal. 

En el plano horizontal se observan las derivaciones V2 y V6 (prácticamente 
ortogonales). La derivación V2 define adelante (positivo) y atrás (negativo), y la 
derivación V6 define izquierda (positivo) y derecha (negativo). Se divide en cua- 
drantes: 


I: atrás a la izquierda. 

II: atrás a la derecha. 

III: adelante a la derecha. 
IV: adelante a la izquierda. 


En condiciones normales el AP y el AT están en el cuadrante IV y el AQRS en 
el cuadrante I. Se pueden calcular en grados, aunque es menos preciso, ya que la 
distribución de los electrodos sólo implica una porción del círculo. 


SEMIOLOGÍA DE LA ONDA P 


La activación eléctrica de los atrios queda registrada en la onda P. Como el espe- 
sor del miocardio atrial es mínimo (2 a 3 mm), la activación y la conducción del 
estímulo para fines eléctricos es como una superficie; el nodo sinusal en condi- 
ciones normales sigue al atrio anatómicamente derecho. La activación de ambas 
cámaras se lleva a cabo entre 60 y 100 ms (0.1 seg o 2.5 mm a velocidad estándar). 
Si el vector de activación se dirige a la izquierda, es obvio que se origina en la 
región derecha lo que establece el denominado situs solitus (sitio habitual). La 
rama ascendente de la onda P está dada por la activación del atrio derecho; ésta 
habitualmente modifica el voltaje (en condiciones normales es < 20% del máxi- 
mo voltaje de onda R en derivaciones estándar). La alteración del atrio izquierdo 
habitualmente modifica la duración. La morfología normal de la onda P es redon- 
deada, con polaridad positiva en DI y aVL, y negativa en aVR. Habitualmente 
es de morfología isodifásica en V1 o V3R y positiva de V2 a V6. 

Si la onda P es negativa en DI existen tres posibilidades (de acuerdo con su 
orden de frecuencia): 


1. Colocación errónea de cables (brazo izquierdo por brazo derecho). 
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Sí No ; Ls , 
: : « Onda P + en |, aVF ». Ritmo atrio izquierdo 
Ritmo sinusal con FC 70-90x Ritmo seno 
coronario 
Bois Preexcitación 
E , 
EC > Hh00 EÓ< 60 ventricular 
PR > 020 
Taquicardia Bradicardia 
sinusal sinusal Bloqueo AV 
PR|012-014 PR <p20 
Conducción 
>| AV normal 


y y Y ' ' 


No. P= No QRS PR incrementa No. P dobla No. P no No. QRS es 
Bloqueo AV hasta que una No. QRS relaciona >No.P 
primero P no conduce BAV 2do con QRS Disociación 
BAV 2do Mobitz |! BAV AV 
Mobitz | completo 


Figura 2-13. Algoritmo para onda P e intervalo PR. 


2. Situs inverso. 
3. Ritmo del atrio izquierdo. 


El poco frecuente ritmo de seno coronario se reconoce por onda P positiva en de- 
rivaciones aVL y aVR y de polaridad negativa en aVF con segmento PR muy 
corto. Hay una situación que se puede llegar a presentar, la cual no es anormal; 
se denomina migración de marcapaso. En esta condición el estímulo se origina 
habitualmente en el ámbito de los tractos internodales, pasando del nodo sinusal 
al atrioventricular en forma secuencial, lo que traduce una onda P con polaridad 
que se invierte paulatinamente latido a latido con acortamiento del intervalo PR 
y regresa al complejo de polaridad normal e intervalo normal. Se observa en for- 
ma intermitente en niños y adolescentes, sin repercusión hemodinámica. Desapa- 
rece espontáneamente y no tiene significado patológico, por lo que se considera 
una variante normal (figura 2-13). 

Los crecimientos del atrio derecho inducen onda P acuminada (simpaticotonía 
e hipoxia son los diagnósticos diferenciales); en la precordial V1 (V3R en su 
caso) se muestra difasismo con predominio de la positividad (onda P ++-). En 
contraste, el crecimiento izquierdo prolonga la duración de la onda P (> 10 seg). 
En morfología, la onda P se hace bimodal en derivaciones del plano frontal, lle- 
gando a registrar el segundo modo mayor que el primero. En la precordial la onda 
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P se hace difásica con predominio negativo. En esta condición hay que observar 
detenidamente la transición de la fase positiva a la negativa: en situaciones nor- 
males es menor de 20 ms (< 0.5 mm en registro convencional a 25 mm/seg). Si 
la onda P está prolongada pero en la precordial hay isodifasismo y sólo se tarda 
en pasar de positivo a negativo, se trata de trastorno de conducción interatrial, el 
cual se puede observar en forma transitoria en los trastornos electrolíticos, la hi- 
poxia, la fiebre o los efectos tóxicos. Esta alteración se puede observar en forma 
crónica en la cardiopatía hipertensiva y la isquémica. En caso de que en la precor- 
dial se aprecie difasismo predominantemente negativo (onda P+—), la transición 
orienta a pensar sólo en crecimiento; si se asocia la transición lenta, además habrá 
trastorno de conducción (figura 2-13). 

Dado que los atrios están fijos por la inserción de las venas (cavas y pulmona- 
res), el vector de activación final de los atrios se orienta en el plano frontal entre 
+30” y +60” y en el plano horizontal hacia el cuadrante anterior izquierdo. Las 
desviaciones frontales < +30* indican trastornos de conducción o crecimiento 
del atrio izquierdo. Las desviaciones > +60” indican trastornos hacia el atrio de- 
recho. Cuando se registra una duración > 0.1 seg (100 ms) se debe evaluar la deri- 
vación precordial en la que se documente la morfología difásica. Si existe isodifa- 
sismo pero el cambio entre positivo a negativo es > 0.2 seg (20 ms), se deduce 
un trastorno de conducción interatrial (hipoxia, desequilibrio electrolítico). Si en 
la deflexión predomina el área negativa (onda P +—), entonces se identifica cre- 
cimiento del atrio izquierdo. Si en la onda en esa derivación predomina la positi- 
vidad, entonces se identifica crecimiento del atrio derecho, o biauricular si se 
mezclan ambos hallazgos (figura 2-13). 

El tejido atrial es más sensible al potasio que el tejido ventricular, de tal forma 
que en la hipercalemia puede existir el ritmo senoventricular por ausencia de acti- 
vación atrial, es decir, el nodo sinusal descarga en forma habitual, el estímulo se 
conduce por tractos internodales y avanza normal por el sistema interventricular. 
En el ECG de superficie se registran solamente complejos QRS con frecuencia 
normal y se pueden confundir con un ritmo nodal acelerado. Afortunadamente, 
este fenómeno es transitorio y se observa comúnmente cuando se emplea infu- 
sión de potasio para yugular taquicardias auriculares o en casos de insuficiencia 
renal que cursan con hipercalemia mayor de 6 mEq/L. 


SEMIOLOGÍA DEL INTERVALO PR 


El intervalo se mide desde el inicio de la onda P hasta el inicio de la activación 
ventricular (onda q u onda r), y presenta variaciones con la frecuencia. Para la 
frecuencia cardiaca de 60 lpm el intervalo puede ser de hasta 0.2 seg. En frecuen- 
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cia de 100 por minuto el intervalo es de 0.12 seg, esto es, si la frecuencia es de 
100 por minuto y el intervalo PR es de 0.20 seg, entonces existe un bloqueo AV 
de primer grado. En casos en que el intervalo PR es corto habitualmente se identi- 
fica una preexcitación ventricular. Si tiene onda delta (empastamiento inicial del 
QRS) se denomina como activación tipo Wolff-Parkinson—-White. Si está corto 
el intervalo pero no se identifica dicho empastamiento entonces se denomina ac- 
tivación tipo Lown—Ganong-Levine. Cuando estos patrones se asocian con ta- 
quiarritmias entonces se denominan síndromes (figura 2-13). En resumen, el in- 
tervalo PR se puede prolongar en forma transitoria (hipoxia, drogas, etc.) y/o 
definitiva (isquemia, esclerosis). Si se acorta es congénito. 


SEMIOLOGÍA DEL COMPLEJO QRS 


La morfología depende de situaciones extrínsecas, como el tipo de derivación 
(bipolar, unipolar y localización en el cuerpo), el incremento de resistencias (obe- 
sidad, enfisema, piel grasa) y de factores intrínsecos —como la presencia de tras- 
tornos de conducción (bloqueos de rama)—, y la forma de activación (presencia 
de tejido inactivable). Tomar en consideración la presencia de preexcitación ven- 
tricular. 

El voltaje depende de factores externos, como el tipo de derivación —alejada, 
semialejada (disminuyen el voltaje), precordial derecha o izquierda (orientación 
del vector)—, la distancia del electrodo explorador y las resistencias presentes 
(enfisema, obesidad, piel grasa o delgadez), así como de factores internos, como 
dilatación ventricular, bloqueos de rama y presencia de tejido inactivable (in- 
farto, hipoxia transitoria, etc.) que afectan el fenómeno de cancelación eléctrica. 
Aunque existen tablas para voltaje de onda R, éstas tienen una gran variabilidad 
porque dependen de la posición del corazón. 

La duración depende básicamente de los trastornos de conducción. Los blo- 
queos de rama y los infartos laminares (como en la cardiopatía hipertensiva) in- 
crementan el intervalo de activación. En condiciones normales la duración es de 
0.06 (niños) a 0.08” (adultos). Se recomienda registrar la mayor velocidad (apa- 
ratos con registro en tiempo real) o aplicar el zoom (aparatos con digitalización 
de señal) en caso de duda. La hipertrofia ventricular en fase compensada no mo- 
difica la velocidad de conducción. Cuando está descompensada (existe alteración 
primaria de la repolarización) la velocidad de conducción se afecta en grado va- 
riable. El tejido parcialmente despolarizado en diástole provoca menor negativi- 
dad en el interior celular; en estas condiciones la velocidad de entrada del sodio 
se ve disminuida, lo cual condiciona retraso en la velocidad de conducción, sobre 
todo si el área afectada es de mayor dimensión. Los bloqueos intraventriculares 
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Complejo QRS 
0.06 a 0.08” 
> 0.09” SÍ 
Bloqueo AQRS 
intraventricular -15 a+ 100? 
>- o 
[re] 
AQRS AQRS BFA HVD Activación 
-15 > 100? IM normal 
+100 ? | inferior 
BRIHH BRDHH 


Figura 2-14. Algoritmo para complejo QRS en duración y eje eléctrico, plano frontal (DI 
- aVP). 


pueden ser subendocárdicos, los cuales se identifican por un aumento del tiempo 
de aparición de la deflexión intrinsecoide (inicio a pico de onda R); en las regio- 
nes paraseptales la DI aparece hacia los 20 ms, en la pared libre cerca de los 30 
ms y en la región basal hacia los 40 a 45 ms. En ocasiones se puede apreciar em- 
pastamiento o muesca en la rama ascendente de la onda R. Los trastornos de con- 
ducción subepicárdicos implican un aumento en la duración de la deflexión in- 
trinsecoide DDI, que en condiciones normales se mide desde el pico de onda R 
hasta que la rama descendente cruza la línea isoeléctrica; en cualquier derivación 
normalmente ésta debe ser de 10 a 20 ms (1/2 de cuadro a velocidad convencio- 
nal). Así, enlos trastornos subepicárdicos se aprecia el empastamiento o la mella- 
dura en la rama descendente, llegando en ocasiones a enmascarar la onda S (figu- 
ra 2-14). 


SEMIOLOGÍA DEL SEGMENTO ST 


El registro del segmento ST refleja la suma de las fases 1 y 2 y el inicio de fase 
3 del potencial de acción. Se recuerda que es un potencial no propagado. En con- 
diciones normales no debe existir desnivel de dicho segmento, aunque con fre- 
cuencia se puede presentar como supradesnivel. La condición se denomina repo- 
larización precoz, y se observa en las precordiales derechas con las morfologías 
punto J elevado, segmento ST ascendente y onda T acuminada. Esta condición 
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Segmento ST 
Infra | Supra 


Tejido parcialmente Tejido parcialmente 
despolarizado subendocárdico despolarizado subepicárdico 
Kalocitopenia Repolarización 

Isquemia Precoz 
Acción digitálica Pericarditis 
Hipoxia Infarto en 
evolución 


Figura 2-15. Algoritmo para evaluación del segmento ST. 


se registra cuando existe tono vagal predominante (niños, adolescentes y sujetos 
entrenados a cualquier edad). Ocasionalmente hay que tomar en cuenta que se 
puede documentar infradesnivel ST en las precordiales anteriores por imagen en 
espejo de repolarización precoz de predominio posterior. Habitualmente los des- 
niveles negativos del segmento ST pueden ser secundarios a bloqueo de rama o 
a una afección del subendocardio en cuestión; pueden estar presentes algunos fár- 
macos (digoxina) o desequilibrio hidroelectrolítico (kalocitopenia). La rectitud 
del segmento ST es altamente sugestiva de isquemia miocárdica (figura 2-15). 


SEMIOLOGÍA DE LA ONDA T 


El registro de la onda T es la suma global de la fase 3 de ambos ventrículos (poten- 
cial no propagado). En condiciones normales el vector resultante se orienta en 
forma muy similar al AQRS (+ 307). En presencia de taquicardia la onda T au- 
menta de voltaje porque se registra la misma área repolarizable, pero en menor 
tiempo. La inversión de la onda T en condiciones normales (ramas asimétricas) 
sólo se observa en derivaciones que exploran el ventrículo derecho; es una ima- 
gen en espejo de la registrada en derivaciones izquierdas. En condiciones anor- 
males existen inversiones secundarias (bloqueo de rama) y primarias (indepen- 
diente de la activación), como en la hipoxia, la isquemia, los trastornos 
hidroelectrolíticos y las descargas anormales neurovegetativas (eventos vascula- 
res cerebrales) (figura 2-16). 


SEMIOLOGÍA DE LA ONDA U 


En determinadas ocasiones, principalmente en la repolarización precoz o en la 
bradicardia, se alcanza a registrar una pequeña deflexión posterior a la onda T, 


Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


o) 


Electrocardiograma de superficie 31 


Onda T 
Invertida j 
simétrica Invertida asimétrica Acuminada 
Retardo en repolarización Retardo en repolarización 
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Secuela de infarto Hipoxia (QT NI o largo) 
(QT normal) Kalocitopenia (QT largo) 


Figura 2-16. Algoritmo para evaluación de la onda T. 


que se denomina onda U y corresponde a la repolarización de los músculos papi- 
lares del ventrículo que tienen mayor proporción de células de Purkinje, las cua- 
les se hacen evidentes al tener un potencial de acción transmembrana de mayor 
duración que las células de trabajo. En condiciones patológicas, como la isque- 
mia miocárdica O la kalocitopenia, esta onda tiene mayor voltaje y llega a igualar 
a la onda T (disminuida) o incluso a sobrepasarla. En estas circunstancias se debe 
medir la sístole eléctrica (intervalo QT) hasta el final de la onda U (intervalo QU). 


FENÓMENO DE CANCELACIÓN ELÉCTRICA 


Este fenómeno se lleva a cabo normalmente en la activación ventricular y lo que 
se registra finalmente es un vector (suma de diferentes activaciones que coinci- 
den grosso modo en tiempo pero no en dirección); al colocar dos vectores de igual 
magnitud en un mismo punto, pero en sentido opuesto, la suma vectorial sería 
igual a cero, es decir, la cancelación sería perfecta. Como en la activación ventri- 
cular existe un cierto desfasamiento en tiempo y, además, no parten del mismo 
sitio por existir la cavidad ventricular, el fenómeno de cancelación es incompleto 
y permite el registro del “sobrante” de dicho fenómeno. !* Éste se ve disminuido 
(aumenta el voltaje) cuando existe dilatación ventricular (sin hipertrofia necesa- 
ria), en la que al aumentar la distancia entre la pared anterior y la posterior se hace 
más evidente la primera con menor distancia al electrodo explorador, o en presen- 
cia de infarto dorsal o posterior estricto, en donde la onda R de la precordial V1-2 
puede aumentar considerablemente. El fenómeno de cancelación se hace más 
evidente (disminuye el voltaje de la onda R) en presencia de una cavidad ventri- 
cular pequeña (hipertrofia concéntrica), como en la fase intermedia de cardiopa- 
tía hipertensiva, de tal forma que los criterios de voltaje no la identifican (falsos 
negativos). 
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PRUEBA DE ESFUERZO 


Inicialmente en los años de la posguerra esta prueba se enfocaba en el estudio de 
la fisiología de esfuerzo. Posteriormente, a principios del decenio de 1960, Mas- 
ters1 introdujo el registro del ECG después de realizar la prueba de los escalones, 
con lo que se inició la detección de cambios inducidos por isquemia miocárdica. 
La metodología fue avanzando y se desarrollaron dos tipos de ergómetros: el ci- 
cloergómetro, o bicicleta fija, y la banda sin fin. 

Per—Olof Astrand, entre los investigadores europeos, utilizó el cicloergómetro 
y con ello realizó avances importantes en la fisiología de esfuerzo, estableciendo 
las diferencias por sexo y edad.18 Los investigadores estadounidenses utilizaron 
la banda sin fin, con mayor orientación al estudio de los pacientes cardiópatas is- 
quémicos. Después de Master se generalizó la utilización del protocolo de Bruce 
para la evaluación del paciente cardiópata. El problema con este protocolo es la 
exigencia en los cambios de velocidad, lo cual cansa rápido al paciente sedenta- 
rio, además de que no hace distinción por edad y sexo, de tal forma que se aplica 
igual a un hombre de 40 años de edad que a una mujer de 60 años, lo cual los hace 
claudicar apenas al terminar la segunda etapa e impide la comprensión adecuada 
del estadio isquémico del paciente. Desafortunadamente, se emplearon criterios 
estadísticos para calificar con positividad de isquemia el registro de un infrades- 
nivel del segmento ST mayor o igual a 0.2 mV (hay que recordar los modificado- 
res de voltaje, descritos en párrafos anteriores). Además, se ha visto que al exigir 
frecuencias teóricas altas (220 menos la edad) en corto tiempo se magnifica la 
magnitud del cambio eléctrico, llevándose a cabo una coronariografía para pro- 
bable angioplastia, con hallazgos de obstrucciones no tan significativas. La esta- 
dística adjudicó un escaso valor en cuanto a especificidad. Se han desarrollado 
otros protocolos, siempre basados en el consumo de oxígeno, para tratar de califi- 
car el desempeño de un paciente. De hecho, el Colegio Americano de Cardiología 
y la Asociación Americana del Corazón desarrollaron fórmulas para intentar cal- 
cular el consumo de oxígeno.1? 

Clasificar a un paciente con base en la determinación de consumo de oxígeno 
es adecuado, siempre y cuando se mida directamente el consumo. Hay que hacer 
notar que el consumo de oxígeno es mayor en los hombres que en las mujeres y 
que disminuye con la edad (figura 2-17). Los cálculos desarrollados son muy 
simplistas y no toman en cuenta factores importantes que modifican el consumo 
(altitud geográfica, temperatura ambiental, etapa de ciclo menstrual, condición 
física, nivel de ansiedad, etc.). 

Los dispositivos para medir el consumo de oxígeno elevan considerablemente 
los costos, por lo que no se practica de manera regular (sólo en centros deportivos 
de competencia o de investigación), además de la variabilidad de los factores 
mencionados. 
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Figura 2-17. Consumo de oxígeno. 


Sin embargo, el paciente puede serjuzgado por el trabajo físico que desarrolle, 
lo cual es siempre reproducible; cuando la carga de trabajo se hace paulatina el 
paciente se expresa mejor físicamente. Hay que adaptar la prueba al paciente, no 
obligar al paciente a adaptarse a un protocolo muy exigente. En el cicloergómetro 
es muy fácil identificar la carga de trabajo en kilopondímetros (Kpm), ya que se 
registra en el tablero. Por desgracia, los pacientes no están acostumbrados a peda- 
lear, por lo que se cansan rápido. 

En la banda sin fin se calcula el trabajo mediante la velocidad y la elevación; 
el protocolo de cargas progresivas le permite al paciente caminar a una velocidad 
cómoda inicial, con incremento de la carga de trabajo con discretas elevaciones 
de velocidad, complementando con la elevación (cuadro 2-1), de tal forma que 
el paciente puede expresar con más fidelidad su capacidad física, permitiendo la 
evidencia de las afecciones cardiacas. En un protocolo exigente, como el de 
Bruce,? la mayor parte de los pacientes sedentarios —tanto mujeres como hom- 
bres (de 50 a 60 años de edad)— no pasan a la tercera etapa. En contraste, con 
el protocolo de cargas progresivas pueden caminar de cuatro a seis etapas. Se pue- 
den integrar mejor las curvas de presión arterial y cronotropismo con la carga de 
trabajo y los hallazgos electrocardiográficos, lo que permite estratificar mejor las 
condiciones del paciente y deducir el impacto de la enfermedad. 

La prueba de esfuerzo está indicada en la evaluación de la capacidad física, en 
dolor precordial (espasmo esofágico vs. angor), en isquemia residual y en la eva- 
luación de la tensión arterial, la reserva miocárdica y el asma de esfuerzo. Es una 
herramienta muy útil cuando se emplea un protocolo adecuado.?! 


34 Algoritmos en la práctica cardiológica (Capítulo 2) 


Cuadro 2-1. Tabla de Kpm calculados en base a velocidad e inclinación 


Velocidad (en millas/hora) 


Inclinación % 1.7 2 2.3 2.6 3 3.3 3.5 
10 4.09 4.81 5.53 6.26 ZZ 7.95 8.42 
12 4.9 5.77 6.63 Tb 8.66 9.53 10.1 
14 5:12 6.72 7.73 8.75 10.09 141": 11.78 
15 6.12 7.2 8.28 9.37 10.81 11.9 12.61 
16 6.53 7.68 8.63 9.99 11.53 12.69 13.45 


Para obtener la potencia en watts/kg la cifra en kpm se divide entre 6. Por ejemplo, a velocidad de 
2 mph y 14% inclinación la potencia es de 1.1 watts/kg. Obsérvese que 3 mph a 10% significan la 
misma carga que 2 mph con 15% elevación, lo que permite adecuar la prueba al paciente y no al 
revés. 


Holter 


El registro electrocardiográfico de larga duración se inició a finales de la década 
de 1950 con Norman Holter?? (con quien se inició la biotelemetría). Inicialmente 
la grabadora era muy pesada, pero brindó la oportunidad de registrar arritmias 
intermitentes y abrir el espectro diagnóstico. De ahí en adelante la tecnología ha 
ido evolucionando hasta tener hoy en día grabadoras digitales portátiles y con po- 
sibilidades de registro de uno a siete días. Sus indicaciones principales son la eva- 
luación de síntomas (palpitaciones, opresión precordial no sistematizada, ma- 
reos), probablemente relacionados con alteraciones del ritmo: extrasistolia 
frecuente, bloqueos AV, bradicardia y pausas sinusales. La posibilidad de estable- 
cer o no una relación entre los síntomas y los hallazgos electrocardiográficos es 
de utilidad no sólo para el diagnóstico y el tratamiento, sino también para infun- 
dirle tranquilidad al paciente (ver el capítulo 8). 
Puntos a recordar: 


1. El electrocardiograma clínico registra la actividad eléctrica secundaria al 
metabolismo cardiaco. Es una herramienta sensible pero poco específica. 

2. A las deflexiones se les estudia el voltaje, la morfología y la duración. Las 
dos primeras se modifican por factores extrínsecos e intrínsecos, mientras 
que la duración sólo se afecta por cambios exclusivos del corazón. 

3. Para evaluar la hipertrofia ventricular se recomienda no usar criterios esta- 
dísticos de voltaje, ya que no toman en cuenta la orientación del vector, las 
resistencias corporales y el fenómeno de cancelación eléctrica. La transi- 
ción súbita a morfología izquierda, la ausencia de onda R en derivaciones 
izquierdas y el empastamiento de la rama descendente de onda R en esas 
derivaciones pueden ser de más utilidad. 

4. Las alteraciones de la repolarización ventricular no ayudan en el diagnósti- 
co de sobrecarga, sino sólo de desequilibrio metabólico y de isquemia. 
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5. Para evaluar la morfología es importante deducir la orientación espacial 
del vector. 

6. Para evaluar la duración es importante hacer mediciones precisas; en el 
caso de los intervalos PR y QT hay que relacionarlos con la frecuencia car- 
diaca. 

7. El registro electrocardiográfico debe ser seriado en la isquemia miocár- 
dica, ya que puede haber una etapa de seudonormalización. 

8. Cualquier enfermedad sistémica debe incluir ECG de 12 derivaciones para 
confirmar o descartar la presencia de afección cardiaca (modifica el pro- 
nóstico) 

9. La prueba de esfuerzo es de utilidad en el diagnóstico diferencial de dolor 
precordial y la evaluación de la isquemia de novo o residual, de la capaci- 
dad física, de la reserva miocárdica y de la presión arterial. Se recomien- 
dan protocolos adecuados a la condición del paciente para permitirle una 
mejor expresión y poder estratificar adecuadamente la patología. 


10. El Holter o ECG ambulatorio es de utilidad para confirmar o descartar 


RE 
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arritmias y su relación con los síntomas. 
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Estudios de imagen 


Javier Á. Marín 


RADIOLOGÍA CLÍNICA DE TÓRAX 


Wilhelm Konrad Roentgen descubrió por casualidad lo que denominó los rayos 
X en 1895, por lo que recibió el primer premio Nobel de física en 1901. A partir 
de entonces se han desarrollado áreas de diagnóstico, tratamiento y medicina nu- 
clear. 

En la imagen radiográfica usual de un paciente se visualizan varias densida- 
des, las cuales, en orden decreciente, incluyen hueso, tejido blando, grasa y aire. 
A excepción de la grasa, todos los demás tejidos blandos (músculos, tendones, 
cartílago y sangre) tienen prácticamente la misma densidad en la radiografía sim- 
ple. La radiografía digital es una técnica que permite exhibir tejidos mediante la 
aplicación de medio de contraste, el cual, a través de la sustracción de elementos, 
hace evidente la región en cuestión. 

La exposición a la radiación se mide en milirrads (mrads). Un individuo expues- 
to a la radiación cósmica y de otras fuentes naturales recibe de 120 a 160 mrads/ 
año. Una radiografía de tórax generaba anteriormente entre 5 y 8 mrads, pero ac- 
tualmente, con la nueva tecnología, la exposición se ha reducido a la mitad. 

La radiografía de tórax es una representación bidimensional de un objeto 
(cuerpo humano) que es tridimensional, por lo que se debe tener una idea clara 
de la anatomía para poder deducir la patología. La proyección más común para 
el paciente con sospecha de patología cardiaca, pulmonar o de los grandes vasos 
es la telerradiografía posteroanterior (PA), en la que el rayo entra por la región 
dorsal a distancia para disminuir la distorsión; el corazón, que es anterior, se deli- 
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mita mejor al quedar más cercano a la placa de registro. Se completa el estudio 
cardiaco con las proyecciones oblicuas derecha e izquierda, cuya solicitud hoy 
en día está limitada, ya que otros estudios complementarios —como la tomogra- 
fía computarizada o la resonancia magnética— son de mayor utilidad y con me- 
nor radiación; sin embargo, aumentan el costo económico y en ausencia de ellos 
las proyecciones oblicuas permiten delimitar mejor los perfiles de la silueta car- 
diaca. Hay quienes utilizan las placas laterales, pero son algo imprecisas debido 
a que aumenta mucho la refracción y se logra menos penetración. 

El análisis de la tele de tórax PA debe ser sistematizado para evitar omisiones, 
procediendo de lo más externo, que es la piel y el tejido subcutáneo, a lo más in- 
terno. La característica del tórax, por el aire presente, permite analizar los huesos, 
aunque no se use la penetración específica para esta estructura. La técnica radio- 
lógica adecuada muestra las articulaciones cleidoesternales al mismo nivel, 
mientras que el traqueograma permite ver hasta la cuarta vértebra dorsal. En la 
figura 3-1 se aprecia una placa penetrada pero no rotada. Una vez descartadas o 
registradas las anomalías en estas estructuras se procede a la exploración por 
áreas (figura 3-2). 


a. Huecos supraclaviculares: deben estar libres de densidades. 

b. Regiones infraclaviculares: deben estar libres de opacidades. 

Cc. Regiones intercleidohiliares: en ellas tampoco debe haber densidades en 
el parénquima y no se debe percibir trama vascular; cuando ésta se logra dis- 
tinguir habitualmente es venosa e indica redistribución del flujo pulmonar. 


Figura 3-1. Placa penetrada sin rotación. Se puede observar el nivel de articulaciones 
cleidoesternales. 
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Figura 3-2. Ver notas en el texto. 


En la posición ortostática las bases pulmonares están más perfundidas y los 
vértices deben estar con mayor ventilación. 

Regiones parahiliares: en la derecha se puede ver mejor el hilio (rama arte- 
rial derecha y las venas), cuyo grosor no debe ser mayor de 1.5 cm en el adul- 
to sano. La zona izquierda se empasta con la sombra de la aorta descendente. 
Regiones paracardiacas: se aprecia mayor vascularidad, la cual no debe 
pasar de la línea media clavicular o debe ser discreta. El aumento de la vas- 
cularidad arterial puede indicar cortocircuitos con aumento de volumen y 
presión. El puntilleo o aspecto granuloso indica congestión. Se pueden 
apreciar líneas de Kerley, que son indicio de linfáticos congestivos. Las lí- 
neas A se aprecian verticales en la región parahiliar, las líneas B (más fre- 
cuentes) se aprecian horizontales en los lóbulos basales, y las líneas C se 
aprecian hacia los vértices; éstas últimas son poco frecuentes, pues su pro- 
ducción indica prácticamente edema pulmonar severo (urgencia) con em- 
pastamiento en los hilios y las bases. 

Hemidiafragmas: deben mostrar un contorno descendente hacia los costa- 
dos. A veces la derecha puede tener una prominencia que se llama giba y 
no representa patología. El aplanamiento de éstos se aprecia en condiciones 
de sobredistensión pulmonar (enfisema). 


Silueta mediastinal: 


Tráquea: la parte central y superior de la silueta debe ser recta; en ocasio- 
nes se aprecia la bifurcación de los bronquios principales. La desviación in- 
dica habitualmente masa extra (ganglios o tumoraciones). 
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h. Columna vertebral: una buena penetración permite ver hacia la cuarta 


vértebra dorsal. En caso de verse más clara la silueta de la columna se debe 
pensar en placa penetrada (se dejan de ver elementos de pulmón). 


i. Perfil derecho: se aprecia en la parte superior el borde de la vena cava y 


a continuación el perfil del atrio derecho; éste apenas debe sobresalir de la 
silueta. El abombamiento de esta sección es indicio de crecimiento del atrio. 


j. Perfil izquierdo: en la parte superior se aprecia el botón aórtico; a conti- 


nuación se observa un discreto abombamiento que corresponde a la rama 
izquierda de la arteria pulmonar. Se observa un tercer botón, que corresponde 
a la orejuela del atrio izquierdo y se considera que está crecido. Finalmente, 
el mayor abombamiento corresponde al perfil del ventrículo izquierdo; se 
debe apreciar el ápex. Cuando éste se pierde por debajo del hemidiafragma 
se considera que está crecido. 


. Senos costodiafragmáticos: deben estar libres de opacidades (líquido) y 


estructuras (quistes, granulomas, etc.). 


. Índice cardiotorácico: se obtiene de dividir la anchura de la silueta cardia- 


ca entre la anchura del tórax. En condiciones normales es de 0.35 a 0.45. 
Más de 0.5 indica cardiomegalia l, entre línea medio clavicular y la pared 
indica cardiomegalia II, y cuando toca la pared indica cardiomegalia III. 


La figura 3-2 muestra una placa ligeramente blanda en la que se aprecian las imá- 
genes referidas en el texto. En la figura 3-3 se muestra la oblicua derecha anterior 
con sus estructuras y la figura 3-4 muestra la oblicua izquierda anterior. En la fi- 


Botón aórtico 


Atrio izquierdo 


Tracto de salida del 
ventrículo derecho 


Perfil del ventrículo 
izquierdo 


Ventrículo 
derecho 


Figura 3-3. Proyección oblicua derecha. 
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Atrio derecho 


Ventrículo 


derecho Ventrículo 


izquierdo 


Figura 3-4. Proyección oblicua izquierda. 


gura 3-5 se aprecian las líneas B de Kerley, que desaparecen con el tratamiento. 
La figura 3-6 muestra un característico edema pulmonar incipiente. 

Hay que tener en cuenta las imágenes agregadas o artefactos que puedan dis- 
torsionar la comprensión de la radiografía, como pliegues cutáneos que simulan 
cisuras aparentes, cabello, electrodos desechables, pezones prominentes, relica- 
rios de tela, medallas plastificadas e inclusive afecciones dérmicas prominentes 
(costras, apósitos, etc.) (figura 3-7). 


Figura 3-5. Líneas de Kerley 
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Redistribución 
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Figura 3-7. Algoritmo inicial en radiología de tórax. 
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Figura 3-8. Algoritmo de identificación de imágenes en parénquima pulmonar. 


La observación del parénquima pulmonar puede brindar datos valiosos para 
el diagnóstico dependiendo de la morfología de infiltrados, como se observa en 
el algoritmo de la figura 3-8. 

Puntos para recordar: 


1. Latelerradiografía de tórax identifica imágenes en negativo correspondien- 
tes a las sombras radiológicas de las estructuras anatómicas. Se toma en po- 
sición posteroanterior para disminuir la distorsión de la sombra. 

2. Las proyecciones oblicuas son de utilidad para precisar los perfiles de la si- 
lueta cardiaca y las estructuras vasculares. 

3. La interpretación debe ser sistematizada para evitar omisiones. 

4. Una adecuada técnica de penetración permite visualizar hasta la cuarta vér- 
tebra dorsal. La clara apreciación de la columna en la silueta cardiaca indica 
que está pasada, mientras que la placa “blanda” no permite identificar clara- 
mente los perfiles. 

5. Para descartar la rotación del tronco es necesario apreciar las articulaciones 
cleidoesternales al mismo nivel. La diferencia de nivel indica rotación y 
puede deformar el perfil de la silueta mediastinal. 

6. Es de utilidad emplear una lupa para apreciar infiltrados en parénquima. 

7. Ante sospecha de patología de corazón o de grandes vasos la tomografía 
axial computarizada o la angiotomografía permiten esclarecer las posibili- 
dades diagnósticas. 

8. Hay que correlacionar los síntomas con los hallazgos radiológicos. 

9. Se debe descartar la presencia de artefactos. 
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ECOCARDIOGRAFÍA 


La ecocardiografía es un método de imagen que permite evaluar las enfermeda- 
des cardiovasculares en relación con la alteración estructural y hemodinámica del 
corazón y los grandes vasos. 

El objetivo de este breve capítulo consiste en familiarizar al médico de primer 
contacto con la tecnología disponible en la actualidad sin profundizar en princi- 
pios que requieren un enfoque especializado. 

En general la ecocardiografía comprende el modo A (amplitud), el modo M 
(movimiento), el modo bidimensional y el Doppler (color y blanco y negro). El 
registro transesofágico, el Doppler tisular y la ecocardiografía tridimensional 
han mejorado la capacidad de evaluar el corazón tanto en sístole como en diásto- 
le, con lo cual se han reducido las necesidades de cateterismo cardiaco. En brevia- 
rio, el efecto Doppler se basa en la emisión de un haz de ultrasonido a una frecuen- 
cia específica hacia un vaso; el reflejo de las ondas aumenta cuando los eritrocitos 
van en dirección al transductor y disminuye cuando se alejan. Se utiliza en onda 
pulsada (localización) y en onda continua (velocidad de flujo). El Doppler tisular 
registra el movimiento del miocardio (< 30 cm/seg) con un cambio de frecuencia 
menor que la del flujo sanguíneo (800 cm/seg), aunque hay que calcular la defor- 
mación (cambio porcentual entre contracción y relajación/distancia entre ellas). 
El registro de ésta en escala de grises (en bidimensional) puede cuantificar el mo- 
vimiento del miocardio en varios planos.45 El miocardio del ventrículo izquierdo 
está formado por la capa subendocárdica, que se contrae en forma helicoidal dex- 
trógira, y la capa subepicárdica, que se enrolla en forma levógira, por lo que puede 
demostrar cambios circunferencial, radial y longitudinal. Se utiliza para evaluar 
las funciones sistólica y diastólica tanto en forma regional como global (figuras 
3-9 y 3-10).8 

La American Society of Echocardiography publicó las recomendaciones para 
la cuantificación de las cavidades en modo M y bidimensional, ya que la función 
cardiaca se determina a partir de éstas, así como la estrategia para el tratamiento.” 
Se evalúan también las funciones sistólica (fracciones de expulsión y de acorta- 
miento, y volumen latido) y diastólica (relajación, distensibilidad y estimación 
de las presiones de llenado). 

Las aplicaciones de la ecocardiografía (modo M, bidimensional, Doppler) in- 
cluyen evaluación de soplos cardiacos, valoración de estenosis o insuficiencia 
valvular y prolapso mitral, endocarditis, isquemia miocárdica, enfermedad peri- 
cárdica, miocardiopatías, anormalidades de la aorta, masa tumoral, hipertensión 
pulmonar y sistémica, cardiopatía congénita e insuficiencia cardiaca. 

En vista de que el registro ecocardiográfico puede ser modificado con el uso 
inadecuado de filtros por el realizador, tanto las sociedades americanas como las 
europeas han determinado tres niveles de competencia clínica: 
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Figura 3-9. Regiones analizadas en ecocardiografía bidimensional. 


+ Nivel l (tres meses; 75 exploraciones realizadas y 150 interpretadas): es el 
nivel mínimo para iniciar el estudio del paciente adulto. 
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Figura 3-10. Regiones analizadas en ecocardiografía bidimensional 
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+ Nivel II (seis meses; 150 casos realizados y 300 interpretados): es el nivel 
mínimo para realizar estudios ecocardiográficos en forma independiente. 

e Nivel III (12 meses; 300 casos realizados y 750 interpretados): es el nivel 
requerido para un medio hospitalario. 


Por lo anterior, la rotación habitual de residentes por el servicio (dos meses) y la 
posterior adquisición de su aparato no serían suficientes para realizar estudios 
con fines diagnósticos, pronósticos y de tratamiento en la práctica médica inde- 
pendiente. 

La solicitud de un estudio ecocardiográfico debe hacerla de preferencia el car- 
diólogo, ya que ante la sospecha de paciente con cardiopatía el médico de primer 
contacto debe canalizarlo al especialista. La modificación farmacológica para 
corregir alteraciones sistólicas o diastólicas es competencia del especialista. 


TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA DE CORAZÓN 


Este tipo de estudio se introdujo a principios del decenio de 1970, pero en México 
apareció una década después. Por obtener imágenes transversales del cuerpo y 
por desarrollar la tomografía apoyada en la informática, Geoffrey Hounsfield y 
Allan Cormack recibieron el premio Nobel de medicina en 1979. La técnica se 
basa en confinar un haz de rayos X por un colimador y detectar la intensidad a 
través del cuerpo por sensores opuestos en múltiples ángulos, con lo que se calcu- 
la una imagen transversal del cuerpo. A cada pixel se le asigna un valor de atenua- 
ción que se expresa en unidades Hounsfield (H), calibrando el valor 0H para el 
agua y el valor —1000H para el aire. Como el ojo humano no capta tantas escalas 
de grises se ajusta una ventana en que se designan el centro y la anchura de la mis- 
ma en valores H; por abajo de dichos valores aparecerá en negro y por arriba lo 
hará en blanco.? Las pruebas de imagen cardiaca requieren una resolución tempo- 
ral muy alta, debido al movimiento rápido y constante del corazón y de la respira- 
ción, lo que obliga a tener dispositivos sincronizados con el electrocardiograma 
y la inspiración. La mejora en la resolución temporal permite que en los nuevos 
aparatos digitales el tiempo de rotación de 360% sea menor de 500 ms con una 
colimación de menos de 0.5 mm y un sistema de 64 cortes que permite ver con 
detalle las arterias coronarias. Los datos se pueden registrar en forma secuencial 
o en espiral; un algoritmo especial reconstruye la imagen (software específico). 

La tomografía se puede realizar en forma simple, la cual no permite ver las es- 
tructuras dentro del corazón, y con medio de contraste yodado, cuya inyección 
se debe ajustar en tiempo para visualizar las estructuras izquierdas (más rápido) 
o derechas. Los artefactos más frecuentes en este tipo de estudio los proporcionan 
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las arritmias y la aplicación de una ventana inadecuada (como los filtros en el eco- 
cardiograma). Un estudio de imagen idóneo es aquel cuyos resultados exceden 
las consecuencias negativas previsibles (radiación o exposición al contraste) y la 
repercusión de la prueba, como el retraso del diagnóstico (falsos negativos) o el 
diagnóstico equivocado (falsos positivos). Hay 39 indicaciones para la tomogra- 
fía cardiaca, de las cuales 13 se consideran idóneas y se indican en: 


1. Alteración de los grandes vasos y obstrucción coronaria en todas sus varie- 
dades. 

2. Definición de masas intracardiacas o valvulopatías (reumáticas y endocar- 
ditis). 

3. Cardiopatía congénita.*0-12 


RESONANCIA MAGNÉTICA CARDIOVASCULAR 


Las primeras imágenes de resonancia magnética del corazón fueron obtenidas 
hace cerca de 25 años, con indicaciones iniciales para morfología cardiaca. La 
evolución de la técnica y de los dispositivos ha hecho que esta compleja discipli- 
na tenga un gran campo de acción. La metodología consiste en una interacción 
física a nivel del núcleo atómico dependiente de la fuerza de un campo magnético 
externo.13 La resonancia magnética no actúa sobre la capa externa de electrones, 
los cuales son responsables de las uniones químicas, al contrario de los rayos X, 
que pueden afectar las moléculas, como el DNA. Para fines prácticos actúa sobre 
el hidrógeno, que es muy abundante en el cuerpo humano y responde bien a la 
resonancia magnética, lo cual es suficiente para generar imágenes. Existen otros 
elementos (carbono, oxígeno, sodio, potasio y fósforo) que son utilizados en es- 
tudios metabólicos. Los núcleos de hidrógeno en reposo se comportan como ima- 
nes y se establecen en forma aleatoria alrededor de un campo magnético específi- 
co (en margen específico). Al aplicar un pulso de ondas de radio los núcleos se 
alejan del eje principal magnético (ángulo de inclinación), lo cual implica una 
magnetización neta; al acabar el pulso regresan a su posición original y la señal 
se transmite como un eco de ondas de radio. Las diferentes formas de contraste 
dependen de las variaciones en los tejidos, de tal forma que la imagen de resonan- 
cia magnética representa un mapa espacial de señales de radio. Se requiere un 
software muy complejo para promediar y reconstruir las estructuras. Es muy im- 
portante la coordinación entre la magnitud y el momento de la onda de radio con 
el pulso de campo magnético. Se requieren pulsos de preparación (contraste de 
tejidos), de excitación (localización de áreas) y de gradiente magnético (imagen) 
para poder hacer la lectura de la señal. Las secuencias utilizadas se conocen como 
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eco de espín (sangre negra), para imágenes anatómicas, y como eco de gradiente 
(sangre blanca), para determinar la función (con cine). La preparación fuerte, o 
T1, se usa para el miocardio, y la T2 para las coronarias. Los pixeles se pueden 
analizar en cuanto a magnitud y velocidad. Cada vez se utiliza más la secuencia 
de marcado (tagging) para estudiar la contracción miocárdica con el uso de una 
rejilla; mediante el análisis computarizado se puede calcular la tensión, la cual 
se usa como medida cuantitativa independiente del observador.1* 

El mejor medio de contraste usado es el gadolinio, porque permite el acopla- 
miento electrónico con el agua con mayor facilidad que otros isótopos. Este ele- 
mento es tóxico, por lo que debe estar quelado con otras sustancias, las cuales de- 
terminan la distribución del gadolinio permaneciendo siempre en el espacio 
extracelular. Existen quelantes lineares (gadodiamide, ácido gadopentético y áci- 
do gadobénico) y de tipo cíclico (gadoteridol y gadoterato).1* El desarrollo de 
nuevas secuencias, como el realce tardío, permite una resolución más elevada. 

En relación con la seguridad de los estudios de resonancia, en más de 300 mi- 
llones de estudios realizados hacia 2008,** en los que el campo electromagnético 
utilizado (0.5 a 3T, o unidades Tesla) puede afectar los implantes ferromagnéti- 
cos en el paciente, así como atraer herramientas, aparatos y dispositivos alrede- 
dor del paciente, se publicaron 15 casos de muerte asociados a la resonancia (11 
casos de marcapaso definitivo, dos casos con bomba de insulina, un caso con clip 
aórtico y un niño muerto por un tanque de oxígeno). El campo de gradiente pro- 
duce un ruido intenso (hasta 115 dB)** y ocasional estimulación nerviosa periféri- 
ca. El campo de gradiente puede originar quemaduras que tengan implantes de 
alambre (neuroestimulador) o calentamiento acentuado (prótesis cardiacas y dis- 
positivos oclusivos, como AmplatzerO); los stents liberadores de fármacos, 
como TaxusÚ y Cypher0, son seguros para la resonancia. Finalmente, la reac- 
ción alérgica al gadolinio se ha observado más con quelantes lineares que con los 
cíclicos (fibrosis sistémica nefrogénica).!7-19 

La resonancia magnética tiene futuro en el intervencionismo, como en la abla- 
ción de áreas electrofisiológicas o en la administración y el monitoreo de células 
madre para regeneración miocárdica.?0.21 

Las aplicaciones actuales de la resonancia magnética nuclear en cardiología 
son las mismas que para la tomografía. 


CARDIOLOGÍA NUCLEAR 


La técnica de imagen más utilizada es la tomografía computarizada por emisión 
de fotón único (SPECT: single-photon emission computed tomography). Tras la 
inyección del radiotrazador el miocito viable capta el fármaco (tiempo corto) y 
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emite fotones en proporción a la captación y, desde luego, la perfusión. Se usan 
colimadores (especie de embudos) con perforaciones paralelas para captar sólo 
los fotones paralelos a dichas perforaciones y perpendiculares al cabezal. La 
gammacámara captura los fotones y la información es digitalizada por la compu- 
tadora, creando múltiples cortes (tomografías) que forman una imagen digital 
desde múltiples ángulos (180 a 3609), que representa la distribución del fármaco 
en el órgano.22 Las imágenes se toman en ejes largo, corto, vertical y horizontal.28 

El marcador de perfusión más utilizado es el talio 201, un catión con propieda- 
des muy semejantes a las del potasio, por lo que diferencia claramente el miocar- 
dio vivo del muerto o de una cicatriz. Es de captación activa; cuando se aplica 
la sobrecarga máxima con imágenes inmediatas, de tres a cuatro horas o a 24 h, 
es un marcador de miocardio viable con isquemia reversible. Aplicado en reposo 
indica la hipoperfusión en condiciones basales (con imagen entre tres y cuatro 
horas). La cicatriz es un defecto persistente e independiente del tiempo. El talio 
tiene un promedio de vida largo (> 70 h), por lo que en las ocasiones en que hay 
miocardio viable en medio de cicatrices el lavado es rápido y no se aprecia clara- 
mente. 

El tecnecio 99 (sestamibi) tiene una vida media corta (seis horas) con capta- 
ción pasiva, pero su espectro de energía es más bajo (80 KeV contra 180 del talio). 
El tecnecio 99 requiere dos inyecciones separadas: una de carga máxima y una 
de reposo. Hay una técnica en la que se aplica inicialmente talio y después tecne- 
cio. Los registros se deben sincronizar con el electrocardiograma; son digitaliza- 
dos y se crean mapas polares que permiten identificar los defectos de captación 
y ubicarlos anatómicamente. La interpretación puede ser visual, aunque habitual- 
mente hay variabilidad en los interlectores, así como en el mismo interpretador. 
Se debe tomar en cuenta el análisis cuantitativo de la computadora para llegar a 
una conclusión más firme e inclusive hacer un análisis bayesiano en los casos du- 
dosos, con el fin de mejorar la estadística. El teorema de Bayes refiere que la pro- 
babilidad de una enfermedad no sólo depende de la especificidad y la sensibilidad 
de la prueba utilizada, sino también de la probabilidad de la enfermedad. Hay cir- 
cunstancias que pueden afectar el registro de perfusión, como un septum inter- 
ventricular en el que predominan lo membranoso, la atenuación de la mama, la 
atenuación de la pared inferior (por diafragma) o los artefactos relacionados con 
la captación extracardiaca (Órgano inflamado cercano que capta radiotrazador). 

Cuando se realiza la PET los fotones que envían los marcadores radiactivos 
liberadores de positrones se atenúan menos que en la SPECT, porque se requieren 
dos fotones simultáneos. Los radiofármacos utilizados evalúan la perfusión (ru- 
bidio 82, 18N—amoniaco) y el metabolismo cardiaco (2—fluoro-2—desoxiglucosa 
marcado con *fflúor). Cuando un radioisótopo se estabiliza en tiempo se denomi- 
na decaimiento y el núcleo emite un positrón o partícula f con carga positiva; la 
partícula f con carga negativa es el electrón. Cuando chocan emiten energía en 
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forma de radiación electromagnética de rayos gamma (511 KeV), que viajan en 
direcciones totalmente opuestas entre sí, lo que mejora la resolución temporal y 
espacial en relación con la SPECT. En el modo dinámico los datos de perfusión 
cardiaca se pueden mostrar en mililitros/gramo/minuto para el flujo y en moles/ 
gramo/minuto para el metabolismo.?* 

Los estudios de PET han mostrado hasta 95% de mejoría en cuanto a sensibili- 
dad y especificidad en relación con la SPECT. Es capaz de detectar disfunción 
endotelial en pacientes asintomáticos con factores de riesgo presentes o bien alte- 
raciones leves del flujo sanguíneo miocárdico. Sin embargo, la vida media más 
corta de los emisores de positrones, la necesidad de un ciclotrón para el 15N—amo- 
niaco y la sustitución mensual del generador del rubidio elevan considerablemen- 
te el costo de la PET.28 

Las indicaciones de los estudios con radioisótopos son las cardiopatías isqué- 
micas aguda y crónica, la cardiopatía valvular y la insuficiencia cardiaca. 

Puntos a recordar: 


1. Losestudios de medicina nuclear son un complemento de métodos diagnós- 
ticos menos complejos (electrocardiografía, ecocardiografía), en los cuales 
hay dudas diagnósticas en pacientes con factores de riesgo cardiovascular 
o en estratificación de isquemia definida. 

2. La SPECT es más utilizada que la PET debido a los costos; sin embargo, 
este último estudio tiene mayores sensibilidad y especificidad. 

3. El criterio clínico es tan importante como los hallazgos en estos métodos 
de estudio sofisticados. 
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Cardiopatías congénitas 


Alfonso Buendía Hernández, Emilia Patiño Bahena, 
Juan E. Calderón Colmenero 


Una de cada tres malformaciones corresponde a cardiopatía congénita. La preva- 
lencia de malformaciones cardiacas es de seis a ocho por cada 1 000 nacidos vi- 
vos. Si se toma la cifra más baja y se aplica a la población mexicana, cada año 
habrá casi 12 000 niños con cardiopatía congénita. Un avance importante de los 
últimos 30 años ha sido la sobrevida de aquellos con cardiopatía congénita que 
fueron tratados; hoy en día más de 70% de ellos podrán alcanzar la edad adulta, 
por lo que la población de adultos con cardiopatía congénita tratada aumenta de 
manera inexorable debido a que el manejo de las cardiopatías congénitas se hace 
tempranamente. 

La historia familiar de cardiopatía, la posibilidad de teratogénesis y un determi- 
nado patrón de malformaciones nos enfrentan a un síndrome malformativo. La tri- 
somía, la translocación y la deleción son ejemplos de mutaciones involucradas en 
la etiología de las cardiopatías congénitas, asociadas hasta 30% con otras malfor- 
maciones extracardiacas. La relación de las asociaciones más frecuentes de síndro- 
mes con cardiopatía y características fenotípicas se incluyen en el cuadro 4-1. 


DIAGNÓSTICO SEGMENTARIO Y SECUENCIAL 
DE LAS CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS 


Los pasos a seguir en el diagnóstico anatómico de las cardiopatías congénitas son: 


a. El situs atrial. 
b. La unión atrioventricular. 
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Cuadro 4-1. Síndromes con cardiopatía y particularidades 


Síndromes asociados con facies dismórfica y trastorno del aprendizaje 
Beckwith-Wiedemann 
Cardiovelofacial-DiGeorge 
Carpenter 
Cohen 
Corazón—mano 
Costello 
Edwards (trisomía 18) 
Feto-alcohol 
Feto—hidantoína 
Meckel 
Noonan 
Rubinstein—Taybi 
Smith-Magenis 
Sotos 
Williams 
Wolf—Hirschhorn 

Síndromes asociados con alteraciones de la audición 
Beckwith-Wiedemann 
Jervell-Lange—Nielsen 
Noonan 
Waardenburg 

Síndromes asociados con alteraciones oculares 
Cohen 
Fraser 
Goltz 
Homocistinuria 
Marfan 
Waardenburg 
Asociación CHARGE 

Síndromes asociados con alteraciones gastrointestinales 
Beckwith-Wiedemann 
Cantrell 
Cardiovelofacial 
Edwards (trisomía 18) 
Fraser 
Isomerismo 
Noonan 
Rubinstein—Taybi 
Townes-Brocks 
VACTERL 


Síndromes asociados con alteraciones esqueléticas y de las extremidades 


Adams-Oliver 
Carpenter 
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Cuadro 4-1. Síndromes con cardiopatía y particularidades (continuación) 


Goltz 

Holt y Oram 

Homocistinuria 

Jarcho-Levin 

Marfan 

Meckel 

Noonan 

Poland 

Trombocitopenia y ausencia de radio 
VACTERL 


C. La conexión ventriculoarterial. 
d. Los defectos asociados y las particularidades.1-3 


Situs atrial 


Las dos aurículas, o atrios, se diferencian anatómicamente por su asimetría mor- 
fológica y por las venas que en ellas se conectan. El atrio derecho, con su orejuela 
de base ancha y forma triangular, está incorporado a la cavidad atrial; guarda en 
su interior músculos pectíneos y está separado de la pared posterior del atrio por 
la crista terminalis. En el atrio izquierdo la orejuela es elongada, de base angosta 
y borde incurvado, y no está incorporada al atrio; en su interior la superficie es 
lisa. 

Se conocen cuatro tipos de situs atrial: el solitus, el inversus, el isomérico dere- 
cho o dextroisomerismo y el isomérico izquierdo o levoisomerismo. En el situs 
solitus el atrio derecho es anterior y derecho, y el atrio izquierdo es posterior e 
izquierdo. En el situs inversus se aprecia la imagen en espejo del situs solitus. El 
situs isomérico resulta de la falta de lateralización en varios órganos y sistemas; 
hay dos lados derechos o dos lados izquierdos (figura 4-1). 

El electrocardiograma (ECG) es útil para la determinación del situs a través 
de la determinación del eje eléctrico de la onda P. Si la onda P es positiva en DI 
y negativa en VR el situs corresponde a solitus (habitual); en los casos de situs 
inversus la onda P será negativa en DI y positiva en aVR. El nodo sinusal es de 
origen derecho, por lo que en el dextroisomerismo habrá dos nodos sinusales, 
puesto que los dos atrios son derechos; en el levoisomerismo no hay nodo sinusal 
y el ritmo es auricular bajo. 

Cuando se interpreta la radiografía del tórax se aprecia la silueta cardiaca y su 
situación en el tórax. Cuando está en el lado izquierdo se trata de levocardia, pero 
puede ser central o mesocardia, o bien estar hacia la derecha, en cuyo caso se de- 
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Figura 4-1. Situs atrial y sus variantes. Se resalta la diferencia en los rasgos anatómi- 
cos de las aurículas y sus orejuelas. 


nomina dextrocardia. La elevación del hemidiafragma ayuda a localizar el lóbulo 
mayor del hígado; cuando es el derecho el situs visceral es solitus, mientras que 
cuando es izquierdo el situs es inversus. En el situs isomérico el hígado habitual- 
mente es central con los dos lóbulos de tamaño semejante, por lo que los diafrag- 
mas están al mismo nivel. La anatomía bronquial es útil para definir el situs bron- 
quial, pues los bronquios no son iguales; el derecho se divide tempranamente, 
mientras que el izquierdo es más largo y se bifurca en forma distal. La imagen 
en espejo de los bronquios corresponde a situs inversus. En el dextroisomerismo 
los bronquios son cortos y los pulmones son bilobulados, con bifurcación próxi- 
ma, mientras que en el levoisomerismo la bifurcación es distal y los pulmones son 
trilobulados (figura 4-2). 

La ecocardiografía bidimensional permite observar los grandes vasos a nivel 
abdominal. En el situs solitus la vena cava inferior se encuentra anterior y a la 
derecha de la aorta, separadas por la columna vertebral; esta relación se invierte 
en los casos de situs inversus. En el dextroisomerismo la aorta y la vena cava infe- 
rior están en el mismo lado de la columna, con la aorta posterior a la vena cava 
inferior, dato que se denomina yuxtaposición aorto—cava. En el levoisomerismo 
se observa interrupción de la vena cava inferior, al faltar su porción intrahepática, 
que es de origen derecho, por lo que el retorno venoso sistémico llega al corazón 
por la vena ácigos, vaso que asciende del mismo lado de la columna donde está 
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Figura 4-2. Relación que guardan la morfología de los bronquios, el número de lóbulos 
pulmonares y el lóbulo mayor del hígado para conformar el tipo de situs. 


la aorta. En el ecocardiograma también se puede identificar directamente la mor- 
fología de las orejuelas y definir el situs atrial. 


Conexión atrioventricular 


La conexión atrioventricular define la forma y el tipo de conexión entre los atrios 
y los ventrículos. Es biventricular cuando cada atrio se conecta a un ventrículo y 
es univentricular cuando ambos atrios se conectan a un solo ventrículo. Para ana- 
lizar la unión atrioventricular es necesario definir las características anatómicas 
de los ventrículos. El ventrículo derecho tiene un septum trabeculado con bandas 
musculares gruesas y la banda moderadora; tiene un solo grupo de músculos 
Papilares que se insertan en la pared libre. El ventrículo izquierdo se caracteriza 
por un septum trabecular con bandas musculares delgadas, es liso en su porción 
superior, no existen bandas musculares y tiene dos grupos de músculos papilares. 
Las válvulas atrioventriculares siempre acompañan a su ventrículo. 
Existen cinco tipos de conexión atrioventricular: 


+ Concordante, cuando el atrio derecho se conecta con el ventrículo derecho 
y el atrio izquierdo con el ventrículo izquierdo. 

e Discordante, cuando el atrio derecho se conecta con el ventrículo izquierdo 
y el atrio izquierdo con el ventrículo derecho. 
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Figura 4-3. Los diferentes tipos de conexión atrioventricular. 


+ Ambigua, cuando en el situs isomérico la conexión es atrioventricular, ya 
que los atrios son iguales. 

» Doble entrada a un ventrículo, cuando la mayor parte de los dos orificios 
atrioventriculares se conectan con un ventrículo y cuando una válvula atrio- 
ventricular común está conectada en más de 75% con un ventrículo. 

+ Ausencia de conexión atrioventricular, cuando no existe válvula. El modo 
de conexión atrioventricular se refiere a la forma de conexión de los atrios 
con los ventrículos, que depende la existencia o ausencia de permeabilidad 
de las válvulas atrioventriculares y de su situación sobre el septum interven- 
tricular (figura 4-3). 


El ECG es de utilidad para orientar la concordancia atrioventricular. Así como 
las válvulas siguen a sus ventrículos, el sistema específico de conducción tam- 
bién lo hace. En condiciones normales la activación ventricular siempre inicia en 
el ventrículo izquierdo, porque la rama tiene conexiones de Purkinje más proxi- 
males, de tal forma que la identificación de la onda P positiva en DI y el primer 
vector de activación que va a la derecha (onda q en derivaciones izquierdas y 
onda r en derechas) indica fuertemente la concordancia atrioventricular. Si am- 
bos vectores se dirigen en el mismo sentido, hay discordancia atrioventricular in- 
dependiente del situs atrial.* 
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Conexión ventriculoarterial 


Se han descrito tres tipos de conexión ventriculoarterial: 


1. Concordante, cuando la arteria pulmonar se conecta al ventrículo derecho 
y la aorta al ventrículo izquierdo. 

2. Discordante, cuando la aorta se conecta al ventrículo derecho y la arteria 
pulmonar al izquierdo, lo que corresponde a la transposición clásica de las 
grandes arterias. 

3. Existe doble salida del ventrículo derecho o del izquierdo cuando un orifi- 
cio sigmoideo se conecta por completo con uno de los ventrículos y el otro 
se conecta más de 50%. 


La vía de salida única es cuando un solo tronco arterial se conecta a la masa ven- 
tricular. Los ejemplos de este tipo son el tronco común, la atresia pulmonar y la 
atresia aórtica. El modo de conexión ventriculoarterial puede ser a través de dos 
sigmoideas perforadas y una perforada y otra imperforada; una o ambas pueden 
estar a caballo sobre el septum interventricular o bien existir una sola sigmoidea 
conectada al corazón. 


LESIONES ASOCIADAS 
Y PARTICULARIDADES ADICIONALES 


Las lesiones asociadas se describen como disfunciones valvulares, estenosis o 
atresia de una válvula o una arteria hipoplásica, interrupción o comunicación en 
cualquier nivel del corazón. Entre las particularidades adicionales están la posi- 
ción del corazón dentro del tórax, el origen y la distribución de las arterias corona- 
rias y del sistema de conducción”” (figura 4-4). 


EXPLORACIÓN FÍSICA CARDIOVASCULAR 
EN EDAD PEDIÁTRICA 


La exploración integral (pies a cabeza) de los pacientes debe ser una costumbre 
que debemos conservar. La inspección, la palpación y la auscultación son funda- 
mentales para establecer una condición clínica, lo que permite solicitar los estu- 
dios convenientes para complementar el diagnóstico e implementar la terapéutica. 
En los pacientes pediátricos la auscultación durante el sueño permite identificar 
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Figura 4-4. Corazón en dextrocardia y los situs en los cuales lo podemos definir. A. En 
situs solitus. B. En situs inversus, que es la asociación más frecuente. C. En situs isomé- 
rico. 


mejor los fenómenos acústicos, ya que la frecuencia cardiaca es menor. La identi- 
ficación durante el interrogatorio de pausas al comer, diaforesis durante o poste- 
rior a la ingesta y una talla y peso menores al promedio esperado es indicativa de 
insuficiencia cardiaca.8 

La inspección permite ver el aspecto general del paciente, su constitución y el 
color y la tersura de la piel. Las facies características (Down, Noonan, etc.) son 
indicativas de alteraciones cromosómicas que habitualmente se acompañan de 
cardiopatía.? La presencia de cianosis es consecuencia de un cortocircuito veno- 
arterial; en ocasiones es tan ligera que se puede pasar por alto, por lo que una ilu- 
minación adecuada es fundamental. Las deformaciones torácicas pueden ser se- 
cundarias a cardiopatía o bien pueden estar afectando el corazón. 

La palpación del precordio, los pulsos periféricos y el abdomen es obligatoria. 
En el área precordial se debe identificar el choque de la punta; si es sostenido su- 
giere sobrecarga al vaciamiento, pero si es hiperdinámico la sobrecarga predomi- 
nante es de volumen. 

En el primer mes de vida la frecuencia cardiaca disminuye de 140 a entre 110 
y 120; conforme pasan los meses sigue disminuyendo y hacia el año de edad en 
condiciones normales se presenta una frecuencia de 80 a 90 lpm, ligeramente 
irregular (con la respiración); si se documenta una frecuencia cardiaca mayor de 
100 Ipm que no cede después de unos minutos en posición de decúbito hay que 
investigar posibles causas de simpaticotonía (falla cardiaca incipiente, síndrome 
doloroso y cuadro febril). El frémito es la palpación de una turbulencia; la direc- 
ción de ésta nos indica la causa posible: 


+ Horizontal en barra: sugiere comunicación interventricular. 
+ Vertical: indica estenosis de las semilunares. 


O Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Cardiopatías congénitas 61 


La irradiación al hueco supraesternal y ambas carótidas indica estenosis aórtica, 
mientras que la irradiación a carótida izquierda sugiere más la estenosis pulmo- 
nar (por contigitidad). Los pulsos son muy útiles para detectar alteraciones; la ca- 
racterística de pulso saltón o hiperdinámico sugiere una diferencia de presión 
(sistólica/diastólica) amplia, como en la insuficiencia aórtica o el conducto arte- 
rioso. Cuando los pulsos periféricos están disminuidos indica baja presión o volu- 
men en el sistema arterial; puede ser generalizado reversible, como en la deshi- 
dratación, o bien puede ser constante, como en la estenosis aórtica acentuada. Si 
la disminución de pulsos es solamente en las extremidades inferiores, la coarta- 
ción aórtica es una fuerte posibilidad. 

En la auscultación se determina si el ritmo es constante o varía por la respira- 
ción o por algún latido que se manifiesta a destiempo, así como la intensidad de 
los ruidos y la identificación de la temporalidad de los soplos en el ciclo cardiaco. 
Los ruidos cardiacos son dos y corresponden al cierre valvular; el primer ruido 
se escucha como único y ocurre por el cierre de las válvulas mitral y tricúspide. 
El segundo ruido es por el cierre aórtico y pulmonar, y puede estar desdoblado 
(acentuado en la inspiración profunda); en condiciones normales el componente 
aórtico es primero y es más enérgico que el pulmonar. Lo opuesto (pulmonar 
enérgico) sugiere hipertensión pulmonar. 

Los soplos son el motivo más frecuente de angustia familiar y de consulta con 
el médico. La mayoría de los soplos son inocentes (soplo infantil); esto quiere 
decir que no hay alteración orgánica en ellos, no modifican los ruidos cardiacos, 
son de aspecto musical y habitualmente desaparecen con los cambios de posi- 
ción. Cuando los soplos son patológicos habitualmente modifican los ruidos nor- 
males. Se debe localizar el epicentro, calificarlo de acuerdo con la intensidad (de 
1 a6) e identificar las irradiaciones.* Se debe situar en la parte del ciclo cardiaco 
en que se produce; los soplos sistólicos son los más frecuentes y al menos 60% 
de ellos son inocentes o funcionales. En términos generales, los soplos diastóli- 
cos se deben considerar como patológicos (figura 4-5). 

Los soplos sistólicos funcionales son poco intensos y de grado 1/6 a 2/6 (es 
raro el grado 3/6). Hay que resaltar que en presencia de fiebre, infecciones y ane- 
mia se incrementa la frecuencia cardiaca y los soplos funcionales se hacen más 
aparentes. En orden de frecuencia, los soplos se localizan en los focos pulmonar, 
sistólico mesocárdico, sistólico apexiano y sistólico piante.4 

En más de 50% de los recién nacidos sanos se puede escuchar un soplo sistóli- 
co en el foco pulmonar; al final del primer año de vida disminuyen considerable- 
mente hasta escucharse en sólo 10% de los pacientes; a los cinco años se puede 
volver a manifestar hasta desaparecer en la pubertad o la adolescencia. El soplo 
sistólico mesocárdico, o soplo de Still, es musical, ya que recuerda la vibración 
de una cuerda de violín o de chelo, tiene escasa irradiación y se modifica con los 
cambios de posición del paciente y de la respiración. Es frecuente después de los 
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Figura 4-5. Radiografía posteroanterior de tórax en anomalía de Ebstein. Se observa 
la gran dilatación de la aurícula derecha y se puede apreciar flujo pulmonar disminuido. 


dos años de edad y corresponde a más de 50% de los soplos en niños. El soplo 
apexiano es telesistólico de alta tonalidad; puede ser debido a la presencia de un 
falso tendón en el ventrículo izquierdo que vibra al tensarse. 

El soplo continuo inicia en la sístole y continúa sin interrupción hasta la diás- 
tole. Durante la auscultación se puede palpar el pulso; cuando éste asciende se 
escucha el soplo, disminuye la intensidad del pulso y el soplo se continua escu- 
chando. La causa más frecuente son los cortocircuitos de izquierda a derecha (ar- 
teriovenosos), principalmente el conducto arterioso y la ventana aortopulmonar. 
Son menos frecuentes la ruptura de aneurisma del seno de Valsalva y las fístulas 
coronarias o pulmonares. El zumbido venoso es el único soplo funcional que 
abarca hasta la diástole, que en forma característica se modifica o desaparece con 
los movimientos (de la cabeza o los miembros superiores). 

No se debe olvidar que los soplos funcionales son merosistólicos (parte de sís- 
tole), suaves, sin irradiaciones, sin fenómenos agregados (chasquidos, reforza- 
mientos, galope, etc.) y se modifican con la respiración y con los cambios de posi- 
ción. 

En el interrogatorio, en cuanto a la historia de infecciones frecuentes del siste- 
ma respiratorio para sospechar sobrecarga pulmonar se deben considerarlos cua- 
dros bronquiales en número de tres o más al año, con fiebre, expectoración muco- 
purulenta y ataque al estado general. Con frecuencia las madres reportan cuadros 
frecuentes de catarro o tos seca (irritativa), habitualmente por alergias, que el in- 
terrogador puede confundir con aquellos secundarios a un cortocircuito arterio- 
venoso. 
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Los soplos patológicos son secundarios a la presencia de un cortocircuito arte- 
riovenoso o venoarterial (defecto septal o comunicación entre las grandes arte- 
rias) y a obstrucción o estenosis de las válvulas.?2 

Los soplos sistólicos obstructivos se deben a obstrucciones en la vía de salida 
del ventrículo izquierdo, las cuales pueden ocurrir a nivel subvalvular, valvular 
y supravalvular, y se manifiestan con un soplo expulsivo; en la estenosis valvular 
el epicentro es el foco (aórtico o pulmonar) con irradiación a los vasos del cuello; 
habitualmente se distingue un chasquido valvular por fusión de comisuras o por 
válvula aórtica bivalva. Las obstrucciones de tipo subvalvular y supravalvular 
carecen de chasquido. Si la obstrucción es en las ramas pulmonares, se ausculta- 
rán soplos en el dorso del paciente. 

Los soplos sistólicos regurgitantes o aspirativos (por su acústica) se escuchan 
en las válvulas atrioventriculares y se deben a insuficiencia de éstas, como ocurre 
en la tricúspide por enfermedad de Ebstein; en forma extraordinaria se puede 
apreciar en la válvula mitral, lo que en pacientes menores de un año de vida su- 
giere la presencia de un origen anómalo de la coronaria izquierda. 

La comunicación interventricular tiene un soplo holosistólico que irradia de 
manera horizontal (en barra) en el tórax; en el recién nacido (menor de 30 días) 
no se escucha este soplo porque el patrón fetal mantiene una presión pulmonar 
similar a la sistémica. Cuando las resistencias bajan, al final del primer mes, en- 
tonces se manifiesta el soplo. 

Los soplos diastólicos patológicos se presentan después del segundo ruido. 
Cuando se producen en las válvulas sigmoideas es por insuficiencia y cuando se 
escuchan en las atrioventriculares es por estenosis. Son poco frecuentes en pa- 
cientes menores de un año de edad. 


MANIFESTACIONES CLÍNICAS EN 
LAS CARDIOPATÍAS CONGÉNITAS 


La cianosis se puede manifestar por la exposición al frío, como ocurre en los re- 
cién nacidos y en los lactantes menores; en ocasiones el llanto determina un au- 
mento de la presión de las cavidades derechas; si el foramen oval no está cerrado 
habrá cortocircuito venoarterial y cianosis peribucal. También se puede presentar 
cianosis en las metahemoglobinemias. En ocasiones la insuficiencia cardiaca O 
las infecciones pulmonares intercurrentes importantes determinan la presencia 
de cianosis en los pacientes cuya hemodinámica no explica este síntoma. Portodo 
lo anterior, la cianosis es un signo que por sí sólo no establece la presencia de car- 
diopatía, ya que se puede presentar en individuos sanos, y será necesario contar 
con otros signos y síntomas para elaborar el diagnóstico.13 
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Figura 4-6. Tetralogía de Fallot. Radiografía de tórax en posición anteroposterior. Levo- 
cardia, en el perfil izquierdo no se observa el cono de la pulmonar, el perfil derecho está 
formado por la aorta que tiene un arco aórtico derecho. El flujo pulmonar está disminuido. 


Cardiopatías congénitas con cianosis 


La cardiopatía congénita con cianosis más frecuente es la tetralogía de Fallot, que 
presenta comunicación interventricular, cabalgamiento de la aorta de distintos 
grados, hipertrofia ventricular derecha y estenosis pulmonar infundibular; cursa 
con hipoflujo pulmonar (figura 4-6). 

Los portadores de tetralogía de Fallot presentan cianosis progresiva, lo que de- 
termina una disminución de la actividad física. Posteriormente hay encuclilla- 
miento en forma compensatoria (muy característico) y, finalmente, se presentan 
las crisis hipóxicas. Estas crisis forman parte de la historia natural de esta enfer- 
medad; sin embargo, en la actualidad, con la posibilidad de un diagnóstico más 
precoz, no hay razón para permitir que estos niños lleguen hasta ese extremo. 1-16 

La exploración física en un paciente con tetralogía de Fallot se basa en el carác- 
ter evolutivo de la cardiopatía. Así, en el extremo más temprano de la vida los 
pacientes no tienen cianosis y la exploración física es de una comunicación inter- 
ventricular. Incluso puede presentar hasta insuficiencia cardiaca por predominar 
el cortocircuito arteriovenoso. Conforme crece el niño y aumenta la obstrucción 
infundibular aparece cianosis y se agrega un soplo de obstrucción pulmonar de 
carácter expulsivo. Conforme sigue avanzando, y las presiones de los ventrículos 
se igualan, el soplo de comunicación interventricular desaparece y sólo hay un 
soplo expulsivo con un segundo ruido de componente pulmonar disminuido. A 
la cianosis de larga evolución se le agrega el hipocratismo digital (dedos en pali- 
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Figura 4-7. Ecocardiograma en cuatro cámaras; se observa dilatado el atrio derecho 
(AD), la válvula septal y anterior de la tricúspide están adosadas. La cavidad funcional 
del ventrículo derecho (VD) es de menos de 50% 


llo de tambor). La radiografía del tórax muestra un corazón de tamaño normal o 
crecido en grado ligero; la punta del corazón se encuentra levantada, no se obser- 
va el arco de la arteria pulmonar y el flujo pulmonar está disminuido; además, no 
es infrecuente el arco aórtico a la derecha que desvía la tráquea a la izquierda (fi- 
gura 4—7). 

Otra cardiopatía de este grupo es la atresia pulmonar con comunicación inter- 
ventricular o tetralogía de Fallot extrema. La característica anatómica es que no 
hay continuidad entre la masa ventricular derecha y la arteria pulmonar, y la cir- 
culación pulmonar se hace a través de la aorta, sea por un conducto arterioso o 
por circulación colateral, que habitualmente nace de la aorta descendente; la ex- 
ploración física muestra soplos suaves de las colaterales, cuya mayor cantidad 
minimiza la cianosis. 

La enfermedad de Ebstein es una cardiopatía por malformación congénita de 
la válvula tricúspide con cardiomegalia por la dilatación del atrio derecho, en la 
que el ápex está desplazado hacia la izquierda, al igual que la válvula tricúspide. 
La dilatación del atrio derecho y de la porción atrializada del ventrículo derecho 
secundaria a la insuficiencia tricuspídea desplaza el anillo atrioventricular hacia 
la izquierda. La exploración física de la enfermedad de Ebstein se caracteriza por 
la presencia del primero y el segundo ruidos desdoblados; puede haber un tercer 
y un cuarto ruidos (ritmo de cuatro tiempos). La característica en el estudio radio- 
lógico de tórax es la cardiomegalia de diversos grados por crecimiento del atrio 
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Figura 4-8. Transposición de las grandes arterias. Angiografías en posición anteropos- 
terior. A. El angiograma se hizo en el ventrículo derecho (VD) y está conectado con la 
aorta (Ao). B. Angiograma en el ventrículo izquierdo (VI) conectado con la arteria pulmo- 
nar (AP). 


derecho, con pedículo vascular estrecho e hiperclaridad pulmonar por la oligohe- 
mia pulmonar. 

El electrocardiograma muestra dilatación del atrio derecho, bloqueo de la 
rama derecha del haz de His de grados variables y, en más de 25% de los casos, 
síndrome de preexcitación del tipo de Wolff-Parkinson—White. El ecocardiogra- 
ma es el método diagnóstico de esta afección, pues demuestra de manera clara 
la alteración anatómica, sus componentes y la función (figura 4-8). 

La atresia pulmonar con septum interventricular íntegro anatómicamente pre- 
senta falta de comunicación entre el ventrículo derecho y el tronco de la arteria 
pulmonar, con diferentes grados de hipoplasia del ventrículo derecho. El septum 
interventricular está integro y el ventrículo derecho no tiene vía de salida más que 
a través de su válvula tricúspide; si ésta es competente habrá hipertensión ventri- 
cular derecha suprasistémica, con lo que se crean comunicaciones intramiocárdi- 
cas (sinusoides) hacia la circulación coronaria. Cuando hay insuficiencia tricus- 
pídea la cámara ventricular es menos hipertensa. El retorno venoso sistémico 
pasa del atrio derecho al izquierdo a través de una comunicación interatrial, que 
es un defecto obligado, lo que explica la causa de la cianosis. El otro defecto obli- 
gado es el conducto arterioso, que en la mayoría de los casos es la única fuente 
de circulación pulmonar; la permeabilidad es de suma importancia para la sobre- 
vivencia, por lo que hay que favorecer su permeabilidad no usando oxígeno, hay 
que administrar prostaglandinas y, en caso necesario, colocar un stent en el con- 
ducto para asegurar su permeabilidad. 

En la transposición de las grandes arterias hay una discordancia ventriculovas- 
cular, por lo que los grandes vasos están conectados con el ventrículo inadecuado. 
Se caracteriza porque la aorta anterior está anormalmente conectada al ventrículo 
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derecho y la arteria pulmonar está conectada al ventrículo izquierdo; se establece 
un circuito en paralelo, por lo que es obligado para la sobrevida un defecto septal 
interatrial que permita mezclar la sangre a nivel de las aurículas, o cuando menos 
un conducto arterioso. Así, la manifestación clínica de esta cardiopatía es la pre- 
sencia de hipoxia intensa manifestada por cianosis de igual magnitud, acidosis 
metabólica e insuficiencia cardiaca. 

Lo característico de la auscultación es que el segundo ruido es único e intenso 
por la aorta anterior. La exploración física en esta entidad muestra ausencia de 
soplos, a menos que existan defectos septales ventriculares y estenosis pulmonar. 
En el recién nacido el soplo del conducto es sistólico y discontinuo. El estudio 
radiológico muestra un pedículo vascular angosto y corazón de forma ovoide con 
cardiomegalia a expensas de las cavidades derechas. Es importante señalar que 
el cateterismo es un elemento a considerar siempre, pues tiene carácter interven- 
cionista, dado que mediante un catéter balón se amplía el septum interatrial en el 
sitio del foramen para asegurar un cortocircuito mixto en las cavidades de baja 
presión. En la conexión anómala total de las venas pulmonares, éstas, unidas a 
su seno, se conectan en cualquier otra parte del retorno venoso sistémico y no al 
atrio izquierdo; van al atrio derecho, a la vena cava superior, a la cava inferior o 
al seno coronario, además de que pueden hacerlo en forma mixta. 

En esta patología la sangre de las venas cavas y de las venas pulmonares llega 
al atrio derecho, en donde se mezcla y de ahí pasa al resto de las cavidades cardia- 
cas. Al juntarse el retorno venoso y el sistémico en las cavidades derechas hay 
sobrecarga de volumen, por lo que el flujo pulmonar estará aumentado. Si el drena- 
je de las venas pulmonares está obstruido se presentarán datos de hipertensión ve- 
nocapilar pulmonar, que incluso llegan a edema pulmonar agudo en el caso de la 
conexión infracardiaca con el colector que pasa por el hiato esofágico (figura 4-9). 

La exploración física en estos pacientes varía de acuerdo con la edad, depende 
del tamaño de la comunicación interatrial y de que haya obstrucción. Los pacien- 
tes en etapas tempranas de la vida muestran respiración rápida, diaforesis, ciano- 
sis de diverso grado, antecedentes de detención de crecimiento y desarrollo; en 
esta etapa está indicada la cirugía; en los niños mayores se presenta deformidad 
precordial por la dilatación de las cavidades derechas. La auscultación es variada 
y es posible que no se escuchen soplos; lo habitual es un soplo sistólico de carác- 
ter expulsivo por hiperflujo pulmonar y en ocasiones soplo de insuficiencia tri- 
cuspídea por dilatación del anillo; casi siempre hay taquicardia con galope y el 
segundo ruido está desdoblado con el componente pulmonar reforzado (ausculta- 
ción de comunicación interatrial con cianosis). El electrocardiograma muestra 
datos de crecimiento de las cavidades derechas con desviación del eje eléctrico 
a la derecha y complejos polifásicos en DII y aVEF. La radiografía de tórax mues- 
tra cardiomegalia; después de los seis meses de vida se observa el colector venoso 
supracardiaco. 
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Figura 4-9. Conexión anómala total de venas pulmonares. Angiografía en levofase, 
muestra el retorno venoso pulmonar, las cuatro venas pulmonares se unen en el seno 
venoso y de ahí el colector va hacia abajo y después del diafragma se conectan a la vena 
porta. 


El tronco arterial común es la única vía de salida a través de un vaso que da 
origen a la circulación coronaria, pulmonar y sistémica. Esta cardiopatía se carac- 
teriza por insuficiencia cardiaca e infecciones de las vías respiratorias bajas; en 
la auscultación se encuentra un soplo sistolodiastólico con chasquido y la ciano- 
sis se hace manifiesta según avanza la hipertensión pulmonar. Este defecto se 
opera en los primeros meses de vida (figura 4-10). 

Las dobles salidas de los ventrículos de las grandes arterias son un tipo de co- 
nexión ventriculoarterial en los que ambas arterias o el mayor diámetro de los ori- 
ficios sigmoideos se originan de un ventrículo y la sangre del otro ventrículo a 
través de la comunicación interventricular, que es su única salida; la más frecuen- 
te es la doble salida del ventrículo derecho. Si hay doble salida del ventrículo de- 
recho y la comunicación interventricular está cerca de la aorta, entonces no habrá 
cianosis (se comporta clínicamente como una comunicación interventricular 
grande); si está cerca la pulmonar, entonces la cianosis será temprana (fisiología 
de transposición de las grandes arterias). Puede ocurrir que los vasos no estén re- 
lacionados. La exploración física en la doble salida del ventrículo derecho mues- 
tra un precordio hiperdinámico con impulso del ventrículo derecho y se escucha 
un soplo holosistólico por la comunicación interventricular obligada. El compo- 
nente pulmonar del segundo ruido está reforzado, a menos que exista estenosis 
pulmonar; si la aorta es anterior, será único e intenso. En el electrocardiograma 
existe crecimiento biventricular con isodifasismo amplio. 
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Figura 4-10. Tronco común (TC). Única vía de salida del corazón, de donde emergen 
la circulación coronaria derecha (CD), la circulación pulmonar, la arteria pulmonar (AP) 
y la circulación sistémica. Ao: aorta. 


Cardiopatías congénitas sin cianosis 


La cardiopatía sin cianosis más frecuente en es la persistencia del conducto arte- 
rioso, que comunica a la aorta con la arteria pulmonar. La cantidad de sangre y 
presión que pasan a través del conducto dependen del tamaño del conducto; si es 
pequeño el paso de sangre de la aorta a la pulmonar será escaso y permitirá que 
la sintomatología sea menos aparente y que no se presente hipertensión pulmo- 
nar. Cuando el conducto es grande y las resistencias pulmonares están dentro de 
límites normales hay un gran cortocircuito y habrá hiperflujo pulmonar e insufi- 
ciencia cardiaca. El soplo continuo en la región infraclavicular izquierda es ca- 
racterístico durante la exploración física. Los pulsos periféricos siempre son am- 
plios, por lo que cuando se palpan con esta característica se debe determinar si 
hay conducto arterioso persistente (figura 4-11). 

La comunicación interventricular es un orificio en el septum interventricular 
que permite el paso de sangre del ventrículo izquierdo de mayor presión al ventrí- 
culo derecho de menor presión. La historia natural de este padecimiento depende 
de su localización, ya que este tipo de defectos pueden estar a cualquier nivel del 
septum. Cuando el defecto está en el septum muscular o en la porción perimem- 
branosa puede ocurrir el cierre espontáneo, pero en la parte infundibular del sep- 
tum no hay cierre espontáneo; sí puede dañar el piso de la aorta causando su insu- 
ficiencia —esta situación es siempre tributaria de cirugía.18 

La importancia del cortocircuito determina las manifestaciones clínicas. Hay 
frémito y se ausculta un soplo holosistólico en el cuarto espacio intercostal iz- 
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Figura 4-11. Angiografía en posición lateral, el medio de contraste muestra paso de la 
aorta (Ao) a la arteria pulmonar (AP), por un conducto arterioso que está señalado. 


quierdo con irradiación horizontal. La cardiomegalia con abombamiento pulmo- 
nar y la trama vascular pulmonar aumentada son características en la radiografía 
de tórax. El ecocardiograma es muy útil, pues permite ver el sitio de la comunica- 
ción, medir su diámetro y observar su flujo (figura 4-12). 

En la comunicación interatrial se detecta un orificio que puede estar a distintos 
niveles del septum interatrial. La repercusión hemodinámica depende de la mag- 


Figura 4-12. Ecocardiograma eje largo. Está señalado el sitio de la comunicación inter- 
ventricular y el flujo turbulento del cortocircuito por debajo del plano valvular aórtico. 
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Figura 4-13. Ecocardiograma con Doppler color en cuatro cámaras. Se observa el paso 
de sangre del atrio izquierdo al atrio derecho (en color rojo en el ecocardiograma). 


nitud del cortocircuito del atrio izquierdo al atrio derecho, ya que es una comuni- 
cación entre dos cavidades de baja presión. La hipertensión arterial pulmonar se 
presenta generalmente a partir de la tercera década de la vida, por lo que se consi- 
dera que todo paciente con esta cardiopatía debe ser tratado en los primeros 10 
años de su vida. 

En la exploración física se palpa el precordio, el cual presenta un impulso del 
ventrículo derecho, con un soplo expulsivo en el foco pulmonar determinado por 
hiperflujo transvalvular pulmonar con el segundo ruido ampliamente desdoblado 
fijo (figura 4-13). En este grupo de cardiopatías con cortocircuito arteriovenoso 
la presencia de cianosis es tardía, debido a que el cortocircuito se invirtió por la 
hipertensión pulmonar que evolucionó hasta la irreversibilidad, lo cual no brinda 
posibilidades de tratamiento. 


Sin cortocircuito, sin cardiomegalia 
y circulación pulmonar normal 


La estenosis pulmonar determina la resistencia al vaciado del ventrículo derecho. 
La más frecuente es la valvular, después la infundibular y finalmente la supraval- 
vular. En la exploración se aprecia un soplo sistólico de carácter expulsivo, loca- 
lizado en el segundo espacio intercostal izquierdo; el componente pulmonar del 
segundo ruido tendrá una menor intensidad si la estenosis pulmonar es valvular. 

La radiografía de tórax muestra un corazón de tamaño normal con flujo pulmo- 
nar normal; se puede observar abombamiento de la pulmonar y, si hay falla ven- 
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Figura 4-14. Estenosis de la válvula pulmonar. Angiografía en lateral del ventrículo 
derecho (VD); se observa la imagen en domo de la válvula pulmonar y señalado con 
flechas el orificio. La arteria pulmonar (AP) muestra dilatación posestenótica. 


tricular derecha, se observarán cardiomegalia e hipoflujo pulmonar, lo cual indi- 
ca gravedad (figura 4-14). 

La estenosis aórtica puede ser a nivel valvular o en las porciones subvalvular 
o supravalvular, mientras que la coartación de la aorta es una estrechez localizada 
en la porción descendente de la aorta, que en ocasiones puede tener hipoplasia 
del arco. La dificultad del vaciado del ventrículo izquierdo incrementa su presión 
sistólica para poder vencer la obstrucción. La sobrecarga impuesta a la cavidad 
ventricular izquierda se refleja en el atrio izquierdo, por lo que estos pacientes 
pueden presentar disnea de esfuerzo. 

La exploración física en la estenosis aórtica valvular permite escuchar un chas- 
quido protosistólico y un soplo sistólico expulsivo en el foco aórtico acompañado 
de frémito en este sitio; si la obstrucción es grave los pulsos están disminuidos en 
las cuatro extremidades (pulsos tardus y parvus). El tratamiento más conveniente 
de la estenosis valvular es la cirugía, y es mejor aún si hay posibilidades de plastia 
de la válvula, siempre y cuando el anillo no sea pequeño, pues un diámetro redu- 
cido representa obstrucción. Es conveniente mencionar que la aorta bivalva es el 
defecto congénito más frecuente y que su historia natural muestra que es en la 
edad adulta cuando las consecuencias de la obstrucción deben ser tratadas, pues 
en edades más tempranas son toleradas en un buen número de casos; después se 
manifiestan la estenosis, la insuficiencia, la infección y la calcificación. 

La coartación de la aorta presenta soplo sistólico en el mesocardio y soplos 
suaves en la espalda cuando hay circulación colateral importante. Lo más impor- 
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Figura 4-15. Coartación de la aorta. Angiorresonancia en corte sagital. Se observa la 
estrechez de la aorta señalada, la dilatación posestenótica y la circulación colateral que 
da flujo a las porciones bajas del cuerpo. 


tante en la exploración es la disminución o ausencia de los pulsos en los miembros 
inferiores. 

Esta entidad, la comunicación interatrial y la aorta bivalva son las malforma- 
ciones en las que se hace un diagnóstico tardío, pues ocurre hasta la edad adulta. 
El tratamiento es intervencionista, mediante la dilatación con balón y, dependien- 
do de la edad, puede consistir en la colocación de un stent; esto no aplica en los 
primeros meses de vida, en los que la hipoplasia del arco aórtico es la razón de 
proponer un tratamiento quirúrgico?” (figura 4-15). 

Clasificación de las cardiopatías congénitas: 


IL. Cardiopatías congénitas con cianosis: 
A. Cardiopatías con cortocircuito venoarterial: 
1. Con poca cardiomegalia y oligohemia pulmonar. 
a. Tetralogía de Fallot. 
b. Atresia pulmonar con comunicación interventricular. 
c. Obstrucción a nivel de la válvula tricúspide. 
2. Con cardiomegalia significativa y oligohemia pulmonar: 
a. Enfermedad de Ebstein. 
b. Atresia pulmonar con septum interventricular íntegro. 
c. Estenosis valvular pulmonar “crítica”. 
B. 
1. Con cardiomegalia e hiperflujo pulmonar: 
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a. Transposición de las grandes arterias. 
b. Conexión anómala total de venas pulmonares. 
c. Tronco arterioso común. 
d. Doble cámara de salida de los ventrículos. 
e. Conexión atrioventricular univentricular. 
2. Sin cardiomegalia y con oligohemia pulmonar: 
a. Transposición de las grandes arterias con estenosis pulmonar. 
b. Conexión atriouniventricular con estenosis pulmonar. 
c. Doble salida de los ventrículos con estenosis pulmonar. 
II. Cardiopatías congénitas sin cianosis: 
A. Con cortocircuito arteriovenoso: 
1. Con cardiomegalia e hiperflujo pulmonar. 
a. Persistencia del conducto arterioso 
b. Comunicación interventricular. 
c. Comunicación interatrial. 
d. Defecto de la tabicación atrioventricular. 
B. Sin cortocircuito (sin cardiomegalia y circulación pulmonar normal): 
a. Estenosis pulmonar. 
b. Estenosis aórtica. 
Cc. Coartación de la aorta. 
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Endotelio y factores de 
riesgo cardiovascular 


Javier Á. Marín 


La Organización Mundial de la Salud definió en 1946 dos tipos de enfermedades: 
lasinfectocontagiosas, que caracterizan la tasa de mortalidad de los países subde- 
sarrollados, y las crónico-degenerativas, que caracterizan la tasa de mortalidad 
de los países desarrollados. Sin embargo, a partir de 1992 se estableció la Clasifi- 
cación Internacional de las Enfermedades, actualmente en su décima edición, que 
codifica las enfermedades para evaluar la morbimortalidad. 

La principal causa de muerte en México hasta el decenio de 1970 era la diarrea, 
con el consecuente desequilibrio hidroelectrolítico. La implementación guberna- 
mental de políticas de salud ha contribuido a la disminución de los problemas sa- 
nitarios y a la adquisición de hábitos y costumbres semejantes a los de EUA; asi- 
mismo, ha impactado en las determinaciones de salud en nuestra población, 
dando lugar a una transición epidemiológica. Desde hace dos décadas la principal 
Causa de muerte en México es la enfermedad cardiovascular (cuadro 5-1).! 

Existe una serie de condiciones patológicas en las cuales se ha identificado una 
asociación estadística significativa con el desarrollo de enfermedad cardiovascu- 
lar. Las afecciones con mayor asociación son la hipertensión arterial sistémica, 
la diabetes mellitus, la hipercolesterolemia, el sobrepeso y la obesidad, el síndro- 
me metabólico como preámbulo de las anteriores, el estrés y el sedentarismo. Se 
ha podido llegar a la causa determinante de la pérdida de equilibrio evidenciando 
que todas estas entidades condicionan como factor común la disfunción del endo- 
telio, lo que conlleva a la aterosclerosis arterial y sus complicaciones más fre- 
cuentes: infartos miocárdico, cerebral y mesentérico, claudicación intermitente e 
insuficiencia cardiaca. Todos los factores de riesgo cardiovascular mencionados 
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Cuadro 5-1. Causas de mortalidad general 


México 2000 a 2008 

Clave CIE-10 % 
Enfermedades cardiacas 100 — 151 27.3 
Diabetes mellitus E10 -— El14 14 
Tumores malignos C00 - C97 12.3 
Accidentes VO2 — V89.9 1.2 
Enfermedades hepáticas K70-K76 5.8 
Enfermedad cerebrovascular 160 — 169 5.6 


Tomado de la referencia 1. 


provocan y perpetúan la disfunción endotelial, estableciendo un círculo vicioso 
que termina con la muerte.? El término “ateroma” significa “tumor de grasa”, 
mientras que aterosclerosis es un término compuesto por ateros, o “acumulación 
de grasa” en forma localizada, y esclerosis, “endurecimiento”, que se refiere a los 
cambios distróficos irregulares en la íntima y la media de las arterias de mayor 
y mediano calibres y es diferente a la arterioesclerosis, situación que muestra en- 
durecimiento de las arterias en forma generalizada de diámetro más pequeño, 
como el observado en la hipertensión arterial, el envejecimiento, las arteritis in- 
munitarias e infecciosas y en los casos ocasionados por radiaciones O tóxicos. 

El endotelio es el órgano más extenso del organismo, con una superficie de 140 
m? (una cancha de tenis y casi 3 kg de peso). Este órgano recubre todos los vasos 
sanguíneos y brinda albergue a diferentes receptores hormonales; además, secre- 
ta sustancias para la regulación de la circulación, que permite cierta impermeabi- 
lidad de las moléculas y evita los trombos. La perfecta unión entre las células en- 
doteliales está generada por una serie de sustancias —integrinas, cadherinas, 
conexinas e inmunoglobulinas. Estas últimas tienen una particular importancia 
en el desarrollo de aterosclerosis, debido a la adhesión de los monocitos. Los sis- 
temas de comunicación entre la corriente sanguínea y la pared vascular son com- 
plejos; existen dos mecanismos: la absorción de agua con solutos muy pequeños 
y la endocitosis para el resto de las moléculas.3 

El endotelio participa en la vasodilatación arterial (óxido nitroso y acetilcoli- 
na) y en la vasoconstricción (endotelina y angiotensina II); las fuerzas ejercidas 
sobre el endotelio (presión y rozamiento) influyen en la liberación de los vasodi- 
latadores y los vasoconstrictores, así como en la reordenación morfológica de las 
células y las sustancias de unión. Los valores altos de rozamiento favorecen la 
liberación de vasodilatadores, mientras que los valores bajos se asocian con un 
incremento de los vasoconstrictores y los proliferativos (figura 5-1). 

La disfunción endotelial (DE) representa la pérdida de la capacidad del endo- 
telio para modular el comportamiento fisiológico del lecho vascular. Además, 
constituye un episodio temprano de la aterosclerosis que precede a la formación 
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Sangre 
- Sustancias 
Células Fuerzas físicas vasoactivas 
PMN Estrés, rozamiento Péptidos (trombina, SP, VP) 
Monocitos Presión Cininas 
Plaquetas Aminas (5-HT) 
Nucleótidos (ADP, ATP) 
Metabolitos AA (LT-C4) 
Endotelio Factores derivados del endotelio 
oi Relajación Contracción Proliferación 


Figura 5-1. Derivados del endotelio. PMN: polimorfonucleares; SP: sustancia P; VP: 
vasopresina; 5-HT: serotonina; LT-C4; leucotrieno C4. 


de la placa de ateroma. Los estudios recientes indican que la DE en el árbol coro- 
nario es un marcador pronóstico. Desde hace varios años se estableció que el en- 
dotelio no es únicamente una barrera física que separa la sangre circulante de la 
pared vascular, sino que también actúa como la más extensa glándula endocrina 
y paracrina del cuerpo. Las células endoteliales, además de cumplir sus funciones 
de soporte de los vasos sanguíneos y de regulación del transporte de macromolé- 
culas y otras sustancias entre el plasma y el intersticio, también producen una se- 
rie de moléculas biológicamente activas, las cuales son liberadas en una variedad 
de estímulos fisiológicos. 

En 1980 Furchgott y Zawadzki demostraron la importancia fundamental del 
endotelio como modulador de la respuesta vasodilatadora arterial.* Estos investi- 
gadores observaron que la función normal del endotelio dependía de la presencia 
de una sustancia que ellos denominaron factor de relajación derivado del endote- 
lio (EDRF).! En 1986 Moncada y col. establecieron mediante una serie de experi- 
mentos muy elegantes la identidad del EDRF. Estos autores demostraron que el 
EDRF es el óxido nítrico (ON) y sentaron las bases para el desarrollo del conoci- 
miento de las múltiples funciones biológicas de esta simple, pero vital, molécu- 
la.5 

La función endotelial coronaria ha sido ampliamente estudiada en los últimos 
años mediante la observación indirecta del comportamiento del endotelio ante di- 
versos estímulos fisiológicos y farmacológicos. Entre estos estímulos la adminis- 
tración de acetilcolina ha sido una de las más utilizadas, ya que los mecanismos 
mediante los que actúa dicha sustancia sobre el endotelio son mejor comprendi- 
dos en la actualidad. 
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La respuesta fisiológica del árbol coronario frente a la acetilcolina es la vasodi- 
latación; dicha respuesta está mediada por el endotelio. La acetilcolina endógena 
penetra en el endotelio por vía extraluminal a través de las terminaciones nervio- 
sas de la adventicia, produciendo la apertura de los canales de calcio en la mem- 
brana de las células endoteliales. Entonces el calcio se une a la calmodulina y se 
produce la estimulación de la enzima óxido nítrico sintetasa (NOS), que es la cau- 
sante de la conversión de la L-arginina en ON, el cual actúa finalmente sobre la 
musculatura lisa, generando una respuesta de vasodilatación. Cuando la acetilco- 
lina se administra de forma exógena por vía intraluminal su mecanismo de acción 
depende del efecto neto de esta sustancia sobre la musculatura lisa. Cuando el en- 
dotelio está intacto su acción final es producir vasodilatación por medio de la esti- 
mulación de la producción de ON; sin embargo, cuando el endotelio está lesionado 
la acetilcolina actúa directamente sobre los receptores muscarínicos del músculo 
liso, produciendo vasoconstricción.* 

La disfunción endotelial puede ser iniciada por diversos factores y puede ser 
sospechada a través de la determinación de proteína C reactiva (PCR) de alta sen- 
sibilidad. Por otro lado, existe un técnica no invasiva que permite identificar a los 
sujetos con disfunción endotelial; se denomina prueba de Celermajer, y se basa 
en la vasoconstricción de la arteria braquial, previa determinación del diámetro 
arterial mediante ecografía, seguida por la administración de nitroglicerina. Esta 
técnica está validada, pero requiere personal con experiencia y de la disposición 
de un aparato de sonografía (figura 5-2).? 

Los marcadores de inflamación más comunes se producen en el hígado en res- 
puesta a las citocinas, en especial el factor de necrosis tumoral alfa y la interleu- 
cina. En la pared vascular se producen también, pero la PCR de alta sensibilidad 
refleja la inflamación de la pared arterial,8 observando un claro valor pronóstico 
en las determinaciones superiores a 0.5 mg/dL (valor normal de 0.3 mg/dL). La 


Edad: hombres > 45 años 
Mujeres > 55 años 


Tabaco 
Colesterol HDL 
: Otros factores 
(inversa) SS de riesgo 
cardiovascular 
Glucosa ——-—»> PCR —— IMC 


Triglicéridos / A Fibrinógeno 


Colesterol APO-B 


Figura 5-2. Sospecha de disfunción endotelial por proteína C reactiva (PCR). 
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determinación de microalbuminuria puede reflejar la disfunción endotelial en 
etapas más tardías. 

Debido a la asociación estadística de los factores mencionados con el desarro- 
llo de enfermedad cardiovascular se han desarrollado cálculos de probabilidad 
para intentar predecir el evento final (enfermedad o muerte). En la historia de la 
ciencia —desde un punto de vista formal— durante mucho tiempo sólo existie- 
ron modelos de tipo determinista, en los que el fenómeno se expresaba mediante 
leyes matemáticas perfectamente formuladas, de tal manera que una vez conoci- 
das las variables que intervenían en el modelo y su valor el resultado quedaba 
completamente determinado, pero recientemente se inició el planteamiento de 
modelos de tipo probabilístico, en los que una vez conocidas las variables única- 
mente se calcula la probabilidad de aparición de un resultado, introduciendo un 
margen de incertidumbre. Realmente este tipo de modelos probabilísticos se han 
utilizado desde siempre, sin una formulación matemática expresa por parte del 
ser humano, quien para su toma de decisiones se ha basado en la estimación de 
la probabilidad de que algo ocurra con base en lo que ha observado que ocurrió 
con anterioridad en situaciones similares, aunque lo que a veces dicta el sentido 
común se ha revelado en muchas ocasiones como contrario a la realidad científi- 
ca. La construcción de modelos de riesgo de aparición de un suceso es de gran 
importancia en la medicina, tanto para intentar conocer las variables que influyen 
en la presencia de ese suceso como para analizar el mecanismo que lo produce 
y predecir su aparición. Cualquier construcción matemática, por sencilla que sea, 
constituye un modelo y una simplificación de la realidad. Así, en términos de su- 
pervivencia, es habitual utilizar la mediana como dato resumen. La mediana es 
el valor que deja 50% de los datos a cada lado de la distribución. Evidentemente, 
este caso se trata de una simplificación tremenda; probablemente un mejor mode- 
lo de la realidad lo constituya una estimación de la supervivencia a lo largo del 
tiempo, quizá obtenida mediante el método de Kaplan—Meier, lo cual sigue cons- 
tituyendo una gran simplificación, ya que para el cálculo de la supervivencia en 
ese modelo sólo interviene el tiempo y no las características del paciente, las cua- 
les pueden influir de manera decisiva en el resultado, por lo que el modelo se po- 
drá mejorar incluyendo en el mismo el efecto de variables que se cree pueden 
afectar a la probabilidad de aparición del evento. 

Sin duda, los modelos matemáticos constituyen valiosísimas herramientas 
para el conocimiento, la interpretación y, en su caso, la modificación de los fenó- 
menos, pero casi siempre se trata de modelos transitorios —sujetos a verificación 
y perfeccionamiento— y, como todo en el mundo de la ciencia, sólo pueden ser 
aceptados con una cierta dosis de escepticismo y una mentalidad crítica. Sin em- 
bargo, se ha observado que el modelo de Framingham (figura 5-3) sobreestimaba 
en gran medida el riesgo absoluto de enfermedad cardiovascular cuando se utili- 
zaba en países europeos, caracterizados por una baja incidencia de eventos car- 
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Cálculo del riesgo Cálculo del riesgo 
cardiovascular cardiovascular 
Tabla Framingham por categorías según Tabla Framingham por categorías según 
colesterol total* colesterol total* 
Mujeres Varones 
Paso 1 Mujeres Paso 1 Varones 
Edad Tensión sistólica Edad Tensión sistólica 
< 34 -9 |<120 -3 puntos <344. 1 |<120 O puntos 
35-39 -4 | 120-129  Opuntos 35-39 0 | 120-129  Opuntos 
40-44 O [130-139  1puntos 40-44 1 |130-139  1puntos 
45-49 3 | 140-159  2puntos 45-49 2 | 140-159  2puntos 
50-54 6 > 160 3 puntos 50-54 3 |>160 3 puntos 
55-59 7 55-59 4 
60-64 8 60-64 [5 
65-69 8 65-69 6 
70-74 8 Puntos para tabla TOA Puntos para tabla 
Framingham Framingham 
Paso 2 (Lg II á Áá= A OSO) ra 
Diabetes Porcentaje de riesgo de Diabetes Porcentaje de riesgo de 
No 0 evento cardiovascular No 0 evento cardiovascular 
Sí 4 en los próximos 10 años Sí 2 en los próximos 10 años 
Paso 3 Puntos lid Paso 3 Puntos Di 
Tabaco Tabaco 
No 0 0) 2 No 0 0) 2 
Sí 2 1 2 Sí 2 1 3 
2 3 2 4 
Paso 4 S 3 Paso 4 3 5 
Colesterol total 4 4 Colesterol total 4 7 
< 160 2 5 4 ES 5 8 
160-199 0 6 5 160-199 0 6 10 
200-239 1 7 6 200-239 1 7 13 
240-279 2 8 7 240-279 2 8 16 
> 280 3 9 8 >280 3 9 20 
10 10 10 25 
Paso 5 11 11 Paso 5 11 31 
Colesterol HDL 12 13 Colesterol HD]| 12 37 
Eso 5 13 15 < 35 2 13 45 
35-44 2 14 18 35-44 1 >14 > 53 
46-49 1 15 20 46-49 0 
50-59 0 16 24 50-59 0 
> 60 =3 >17 > 27 > 60 2 


Figura 5-3. Modelo de Framingham. 


diovasculares respecto al lugar de origen del estudio, que fue en Framingham, 
Massachusetts, lo cual, al utilizar ese modelo, podía influir en la decisión de tratar 
un exceso de pacientes en países como España o Italia con base en una sobreesti- 
mación del riesgo real. Como es lógico, esta inquietud creó la necesidad de desa- 
rrollar un modelo más adecuado para este entorno, por lo que recientemente se 
publicó un trabajo correspondiente a la estimación del riesgo de desarrollar en 10 
años una enfermedad cardiovascular fatal en países de Europa (SCORE). En el 
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Mujeres Hombres 
No fumadores || Fumadores No fumadores || Fumadores 
Edad 

180 4 11 1214 15 17202326 

160 313 4|4 10 0 1012141619 

140 2122/1313 11 13 
1201 1T PAra E2 

180 3/3/3|4|4 
8 160 2|2|2|2/3| [3 4/4 [3|4[515/6| Ml 15% y por 
S 140 1111112 12| [2 121313|4 21313|4|4 Encina 
2 E 10 a 140 
ox19011111l111 (11212 2/3 2122 313 |l314|4 
7 
5 180 1111212121 MI 3|4] 4 [5/6] E 5a00% 
S 1601/1/1/111 2 /2/2|3/3| ¿, |2/2/3/3/4||4 3 24% 
s 110111111 fa [1 afrfala 121212131 [3|3(4 a 
£ 1200 lo 111 lalalala 111 PRA Bl 
[am 

180 111|1 1111 (1/1 2|2/2 21213 314| 414 1% 
160 0 0111/11 1f111)1| ¿ |1j1/2/2/2||2/3/314 < 1% 
140 0[oJo ojo | [111[1|1|1 1[1[1/1[2] [21212 

120 0 oJo|o|o o/oJo[1|1 aaa AAA 

180 0[ofofo]o] [ol oloJolo oa Aaa 

160 0 olofolofol ,,jojojofi[1|[afafil1fa 

140 0 0/0 0 ololo olo| 0 1111 1/1 

120 0 0/0 0 olojololo oJoJo|1|1 


Figura 5-4. Modelo de Score. Riesgo a los 10 años de ECV mortal en poblaciones de 
bajo riesgo cardiovascular. 


modelo SCORE no se utiliza el factor diabetes, ya que no se contaba con docu- 
mentación suficiente para incluirlo. Los autores recomiendan que en caso de que 
exista esta enfermedad el riesgo se multiplique por dos, para hombres, y por cua- 
tro, para mujeres (figura 5-4). 

Cada afección identificada como factor muestra un riesgo relativo; así, la hi- 
pertensión arterial sistémica en estadio 1 aumenta 1.5 veces la posibilidad de un 
evento cardiovascular, mientras que la hipercolesterolemia incrementa dos veces 
la posibilidad de un evento, pero si se le suma hipertensión entonces el riesgo au- 
menta 3.5 veces; es decir, la asociación de factores potencia el riesgo cardiovas- 
cular. De ahí la importancia de reconocer los factores involucrados en función de 
la edad y del sexo, pues además hay que recordar que en la mujer posmenopáusica 
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Cuadro 5-2. Riesgo relativo en función 
y factores de riesgo cardiovascular modificables 


Factor DL HAS DM Tabaco SsP/O Estrés Seden 
DL 15a1.9 19a2.6 156a3.2* 20a2.25  155a20 185a2.55 1.53a1.95 
HAS 19a2.6 14a1.7 1.5 a 4.93 20a2.4 15a1 1.7a2.3 1.45a1.8 
DM 1.56 a 3.2 15a49  106a2.33  1.6a3.0 11a2.4 1.4a3.2 11a2.4 
Tabaco  1.6a3.2 20a2.4 1.6a3.0 15a1.7* 1.6a1.8 20a2.4 1.6a1.8 
SsP/O 16a2.0 1.5a1.8 11a2.4 16a18  105a1.07  14a1.7 11a1.2 


Estrés 1.8a2.55 1.75a2.3 1.4a3.0 20a2.4 14a1.7 1.35 a 1.65 14a1.7 
Seden 153a1.95  1.45a1.8 11a2.4 1.6a1.8* 11a1.2 14a1.7 1.03 a 1.04 


* Mujer posmenopáusica. HAS: hipertensión arterial; DM: diabetes mellitus; SP/O: sobrepeso/obe- 
sidad; Seden: sedentarismo. 


se incrementa aún más el riesgo. Es imposible estandarizar en una fórmula las 
posibles variables de una condición, como sería la severidad en función de la ge- 
nética, la edad, el sexo y el ambiente. El riesgo relativo es una idea de lo que po- 
dría afectar una entidad en función de otras existentes. El cuadro 5-2 se obtuvo 
de la integración de los resultados propuestos en la literatura para dar una idea de 
la interacción de los factores. 

Finalmente, hay que recordar que el estado de salud corporal es directamente 
proporcional al estado de salud de las arterias. 

Los factores de riesgo cardiovascular pueden estar presentes desde la infancia. 
La limitación del espacio físico (por seguridad), los alimentos “chatarra” y las 
crecientes exigencias (videojuegos, estatus económico, etc.) han incrementado 
notablemente la obesidad infantil (todo lo que la rodea). Es la prevención primor- 
dial, que algunos sitúan desde el útero, la que debe regir para evitar la enfermedad 
cardiovascular en edades tempranas. 

En México los esfuerzos actuales para la prevención primaria en adultos con 
factores de riesgo presentes son más eficaces que los secundarios, que se dan 
cuando ya existe un evento vascular (infarto del miocardio y evento vascular ce- 
rebral) y que guían frecuentemente a evitar una limitación importante en la cali- 
dad de vida y la sobrevivencia. 

Hoy en día existen fármacos que tienen efectos asociados de protección endo- 
telial. Las estatinas han demostrado sus efectos pleiotrópicos sobre el endotelio,* 
igual que los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina,? los bloquea- 
dores del receptor de angiotensina,*% el ácido ascórbico, el ácido acetilsalicílico, 
etc. 

Cuando estos fármacos se utilizan en conjunto con una dieta balanceada y ejer- 
cicio con efecto condicionante se logra la reducción del riesgo cardiovascular (fi- 
gura 5-5). 

Puntos a recordar: 
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Factores de riesgo 
cardiovascular 
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Figura 5-5. Algoritmo para el manejo de los factores de riesgo. 


1. Los factores de riesgo cardiovascular conocidos producen inicialmente la 
disfunción endotelial. 

2. Una historia clínica cuidadosa habitualmente guía a la identificación del 
origen de los factores de riesgo. Se debe intentar corregir el origen para es- 
perar un resultado benéfico. 

3. La suma de factores de riesgo potencia la afección endotelial. 

4. La identificación de marcadores de inflamación (PCR ultrasensible, factor 
de necrosis tumoral alfa e interleucinas) o de alteraciones en la respuesta 
vascular (el monitoreo de la presión arterial, el ultrasonido y la prueba de 
esfuerzo) ayuda a clasificar al paciente con riesgo inminente de evento vas- 
cular, por lo que debe ser canalizado con el especialista. 

5. La prevención primordial (desde la infancia) de los factores de riesgo es el 
objetivo fundamental. 

6. La prevención primaria (adultos portadores de factores de riesgo) es más 
eficiente que la secundaria (pacientes con evento vascular establecido, 
como infarto del miocardio o evento vascular cerebral). 

7. Las tablas de riesgo publicadas constituyen una orientación más que una 
guía obligatoria en el manejo de los factores de riesgo cardiovascular. 

8. El médico de primer contacto debe desarrollar una relación óptima para que 
la prescripción de dieta y el ejercicio con efecto condicionante puedan ser 
llevados a cabo por el paciente. 
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Hipertensión arterial sistémica como 
factor de riesgo cardiovascular 


Ernesto Cardona Muñoz, Pedro Gutiérrez Fajardo, 
Sylvia Totsuka Sutto, Ernesto Javier Ramírez Lizardo 


INTRODUCCIÓN 


La hipertensión arterial es una patología muy importante, dada su capacidad para 
reducir sustancialmente la duración y la calidad de vida de quien la sufre, en espe- 
cial cuanto más antigua y severa sea. 


CONCEPTO 


La hipertensión arterial esencial (HAS) es una enfermedad multifactorial con 
tendencia familiar cuya expresión o evolución puede ser favorecida por los hábi- 
tos o estilos de vida no saludables. Es una enfermedad compleja de etiología mul- 
tifactorial y aún desconocida que involucra alteraciones hormonales, metabóli- 
cas, vasculares, orgánicas, etc., en la que el incremento de la presión arterial es 
sólo una de las manifestaciones más obvias de la enfermedad, pero no el factor 
más importante que condiciona el daño orgánico. 


DIAGNÓSTICO 


El diagnóstico de HAS se debe realizar mediante la medición correcta de la pre- 
sión arterial, utilizando una técnica apropiada, normada por instituciones y gru- 


87 


88 Algoritmos en la práctica cardiológica (Capítulo 6) 


pos especializados, tales como la Sociedad Internacional de Hipertensión y la Or- 
ganización Mundial de la Salud,! el Comité Nacional Conjunto (JNC7) de EUA, 
la American Heart Association,? el Consenso Latinoamericano de Hipertensión 
Arterial, el Consenso Mexicano de Hipertensión Arterial y la adenda a la Norma 
Oficial Mexicana para el diagnóstico y control de la hipertensión arterial, entre 
otros organismos. 

Los requisitos para una medición adecuada de la presión arterial exigen las 
siguientes condiciones:45 


1. Entrenamiento de quien toma la presión arterial. 

2. Informar al paciente acerca de la maniobra a la que va a ser sometido. 

3. El paciente debe permanecer sentado y en reposo al menos cinco minutos 
antes de la medición. 

4. El paciente no debe haber fumado ni tomado café 30 min antes. 

5. Evitar otros factores, como el dolor y la distensión vesical. 

6. Utilizar un equipo validado y calibrado, sea electrónico automatizado, 
aneroide o de mercurio. 

7. Si se utiliza estetoscopio, se deberá colocar sobre la arteria braquial en el 
pliegue del codo. 

8. Insuflar el manguito hasta que desaparezca el pulso y desinflar a una velo- 
cidad constante (en caso de realizar la maniobra manualmente). 

9. Registrar la presión sistólica cuando aparezcan los ruidos de Korotkoff y 
la presión diastólica en la desaparición de los mismos. 

10. Medir la presión arterial en dos ocasiones, con intervalos de dos minutos; 
si la diferencia es mayor de 5 mmHg hay que hacer otra medición. 

11. Medir la presión en ambos brazos y en ambos tobillos en posición sedente 
y un minuto después de que el paciente se ponga de pie (en caso de que sea 
un paciente de primera vez). 

12. El brazalete, para ser adecuado al tamaño del brazo del paciente, debe cu- 
brir 80% de la circunferencia del brazo. La Asociación Americana del Co- 
razón sugiere cuatro tamaños de brazalete (cuadro 6-1). 


Cuadro 6-1. Tamaños de brazaletes para la medición de la presión arterial 


Circunferencia del brazo (cm) Tamaño del manguito (cm) 


Adulto pequeño 22a26 10 x 24 
Adulto promedio 27234 13x 30 
Adulto grande 35 a 44 16 x 38 


Obesos 45 a 52 20 x 42 
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MONITOREO AMBULATORIO DE LA PRESIÓN ARTERIAL 


Es un procedimiento que permite registrar la presión arterial en el medio y la acti- 
vidad cotidiana del paciente. Se utiliza un dispositivo portátil y automático que 
permite programar en forma individualizada los intervalos de registro, el número 
de registros y la presión de insuflado. 

Al igual que en la toma convencional de la presión arterial, se requiere que la 
instalación, la programación, el análisis de datos y los registros obtenidos los lle- 
ve a cabo personal calificado con equipos validados y calibrados de acuerdo con 
los criterios de la Sociedad Británica de Hipertensión Arterial y la Asociación 
para el Avance de la Instrumentación Médica.$ 

El monitoreo ambulatorio de la presión arterial (MAPA) ha demostrado ser 
muy superior a la técnica convencional de medición de la presión arterial en el 
consultorio o en el hospital para predecir eventos cardiovasculares.” 

Los valores de presión arterial obtenidos con el MAPA tienen ventajas respec- 
to de la toma convencional:8-10 


a. Tienen alta reproductibilidad. 

b. Evitan los sesgos propios del personal que hace la medición de la presión, 
cuyo error más generalizado consiste en cerrar los valores de las lecturas a 
los valores de “cinco” o “cero” más próximos. 

Cc. Minimiza el efecto de bata blanca. 

d. Permite conocer los valores de la presión arterial en el medio ambiente del 
individuo. 


Valores de “normalidad” de la presión arterial 


El comité de lineamientos de las Sociedades Europeas de Hipertensión Arterial 
y de Cardiología establece puntos de corte bien definidos para el diagnóstico de 
hipertensión arterial con cada uno de los métodos utilizados más comúnmente 
(cuadro 6-2), siendo fundamental apegarse a dichos criterios para establecer el 
diagnóstico, el pronóstico y el control terapéutico de la hipertensión arterial.1! 


Indicaciones para el uso del MAPA 


El Séptimo Reporte del Comité Nacional para la Prevención, Detección, Evalua- 
ción y Tratamiento de la Hipertensión Arterial (JNC7) de EUAL y el Consenso 
Latinoamericano para el Diagnóstico y Tratamiento de la Hipertensión Arterial 
200911 consideran que las principales indicaciones del MAPA se pueden dividir en: 
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Cuadro 6-2. Valores del META aceptados para el diagnóstico 
de hipertensión arterial en diversas condiciones y con diferentes métodos 


Técnica Presión sistólica Presión diastólica 

mmHg mmHg 
Consultorio 140 90 
Automedición (casa) 125 a 130 80 

MAPA? 

Óptima Normal Anormal 
Diurna 130/80 135/85 140/90 
Nocturna 115/65 120/70 125/75 
Promedio de 24 h 125/75 130/80 135/85 


+ De diagnóstico: 

» Descarte de la presencia de hipertensión de bata blanca. 

+ Duda razonada de falso diagnóstico de hipertensión arterial. 

+ Disfunción autonómica. 

+ De pronóstico: 

+ Determinar la carga hipertensiva. 

+ Establecer la variabilidad de la presión arterial. 

* Clasificar al paciente en descendedor, no descendedor o hiperdescende- 
dor nocturno de la presión arterial.15 

+ Control terapéutico: 

» Pacientes de difícil control de la presión arterial.16 

+ Sospecha de síntomas relacionados con el consumo de medicamentos. 

» Pacientes con hipertensión resistente. 

+ Sospecha de hipotensión arterial. 

+ Control en pacientes de alto y muy alto riesgo, como diabéticos, enfer- 
medad arterial coronaria, nefropatía, etc. (el MAPA tiene mejor correla- 
ción que la toma convencional en el consultorio con el desarrollo de daño 
en órgano víctima).!”-12 


TRATAMIENTO 


El objetivo del tratamiento del paciente con hipertensión arterial es la recupera- 
ción de la esperanza y la calidad de vida, mismas que son seriamente afectadas 
por la enfermedad no controlada. 

El objetivo se logra al estratificar al paciente de acuerdo con su nivel indivi- 
dual de riesgo, debiendo considerar para su estudio y tratamiento no sólo los valo- 
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Cuadro 6-3. 
Normal alta HAS grado | HAS grado Il 
Ausencia de tabaquismo, SM Riesgo adicional Riesgo adicional Riesgo adicional 
o evidencia de daño orgá- bajo bajo moderado 
nico subclínico o clínico 
Evidencia de daño orgánico Riesgo adicional Riesgo adicional Riesgo adicional 
subclínico o SM o taba- moderado moderado alto 
quismo 
Evidencia de daño orgánico Riesgo adicional Riesgo adicional Riesgo adicional 
clínico o diabetes mellitus alto alto alto 


HAS: hipertensión arterial; SM: síndrome metabólico. 


res de la presión arterial, sino las características personales como edad, sexo, his- 
toria familiar, complexión, estilo de vida, perfil metabólico, actividad física, fac- 
tores de riesgo cardiovascular asociados y enfermedades coexistentes, tales 
como disglucemia, dislipidemias, síndrome metabólico, obesidad, etc.20 


ESTRATIFICACIÓN DE RIESGO 


En los cuadros 6-3 y 6-4 se simplifica la estratificación de riesgo al considerar 
en una simple mirada los factores de riesgo y la presencia o ausencia de daño or- 
gánico subclínico o clínico. 


Lineamientos generales 


Todos los pacientes deberán adoptar un estilo de vida saludable, acompañado o 
no de terapia farmacológica. La intervención realizada para corregir las desvia- 
ciones hacia un estilo de vida saludable se denomina tratamiento no farmacológi- 
co de la HAS (cuadro 6-5). 

La piedra angular en el tratamiento de la HAS es la educación, que le permite 
al paciente, en particular, y a su familia y a la sociedad, en general, adoptar estilos 
de vida saludables. 

El tratamiento no farmacológico se debe prescribir para todos los pacientes hi- 
pertensos independientemente de su nivel de riesgo como intervención única o 
asociada al tratamiento farmacológico. 


Estilo de vida saludable 


Para que un estilo de vida pueda ser considerado saludable debe ser permanente 
y recomendado a toda la población, pero en especial a los pacientes con HAS o 
con alto riesgo cardiovascular (cuadro 6-6): 
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Cuadro 6-4. 
Factores de riesgo Daño orgánico subclínico Eventos clínicos 

Edad Hipertrofia del ventrículo Enfermedad coronaria 
izquierdo 

Sexo masculino Microalbuminuria Infarto del miocardio 

Presión arterial elevada Retinopatía Evento vascular cerebral 

Colesterol total elevado Grosor de la íntima/media Insuficiencia cardiaca 
aumentado > 1 mm 

Tabaquismo Creatinina > 1.3 mg/dL Enfermedad arterial periférica 

Diabetes Insuficiencia renal crónica 


Historia familiar de evento vas- 
cular cerebral precoz 


Colesterol asociado a lipopro- 
teínas de alta densidad bajo 


Colesterol asociado a lipopro- 
teínas de baja densidad ele- 
vado 


Sobrepeso/obesidad 
Glucemia elevada 
Menopausia 


1. Mantener el peso corporal en rangos normales. 

2. Realizar actividad física aeróbica en forma regular, al menos de 30 a 45 min 
continuos de cuatro a cinco veces por semana. 

3. Consumo de sodio menor de 6 g/día, aun cuando sólo 50% de los pacientes 
hipertensos son sensibles a la sal. 

4. Evitar o restringir el consumo de alcohol a no más de dos onzas de bebidas 
destiladas, dos vasos de vino (de preferencia tinto) o dos cervezas al día. 


Cuadro 6-5. 
Nivel de riesgo Tratamiento o intervención 
Bajo + Modificar las desviaciones en el estilo de vida saludable 


+ No intervenir farmacológicamente si la TA = 140/90 mmHg 
+ Monitoreo de la TA y los factores de riesgo cada seis meses 
Medio + Modificar las desviaciones en el estilo de vida saludable 
+ Monitoreo de la TA y los factores de riesgo cada tres meses 
+ Fijar meta terapéutica individual 
+ Sino se logra la meta sólo con un estilo de vida saludable, hay que 
iniciar el tratamiento farmacológico 
Alto + Modificar las desviaciones en el estilo de vida saludable 
+ Fijar las metas terapéuticas individuales 
* Iniciar el tratamiento farmacológico de inmediato 


TA: tensión arterial. 
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Cuadro 6-6. Impacto de la modificación del estilo de vida sobre los 
valores de la presión arterial en los pacientes con presión arterial elevada 


Intervención Reducción de la presión sistólica 
Reducción de 10% del peso corporal (en los pacientes 5 a 20 mmHg 
obesos)22-25 
Dieta rica en fibra, frutas y verduras, y escasa en gra- 8 a 14 mmHg 
sas saturadas?6,27 
Ejercicio aeróbico programado al menos 30 min/día, 4 a9 mmHg 
cinco veces por semana?8,29 
Reducción del consumo de sodio (sal) a no más de 6 y 2 a 8 mmHg 
de cloruro de sodio por día30,31 
Moderar el consumo de alcohol a no más de 30 mL/día 2a4mmHg 


de etanol (sólo si se acostumbra; nunca se debe 
prescribir su ingestión)32 


Modificado del JNC7. 


5. Evitar o suprimir el tabaquismo activo y pasivo (aunque no hay evidencia 
de causalidad con la hipertensión arterial, sí potencia su capacidad para pro- 
ducir daño orgánico y eventos cardiovasculares mayores cuando coexisten). 

6. Dieta rica en potasio (si no hay daño renal).?! 

7. Evitar el estrés sostenido. 


QUÉ PACIENTE SE DEBE TRATAR CON FÁRMACOS 


Se debe recomendar el tratamiento farmacológico de primera intención a todos 
los pacientes con HAS con riego alto y muy alto, y a aquellos con riesgo bajo y 
medio que no hayan logrado su meta de tensión arterial después de haber reali- 
zado las medidas no farmacológicas pertinentes. 

La elección del tratamiento farmacológico debe estar sustentada en el análisis 
individualizado del tipo de hipertensión, la gravedad y el tiempo de evolución de 
la misma, así como en las condiciones clínicas asociadas, como índice de masa 
corporal, estado funcional del metabolismo de los carbohidratos y los lípidos, 
función renal y, en caso procedente, disfunción eréctil y microalbuminuria, como 
marcadores de posible disfunción endotelial.33,34 


RECOMENDACIONES GENERALES 


1. Recomendar siempre las medidas no farmacológicas (estilo de vida saluda- 
ble) para el control de la HTA. 
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2. Realizar una disminución lenta y progresiva de la presión arterial hasta los 
valores óptimos de acuerdo con el nivel de riesgo de cada paciente. 

3. Utilizar dosis bajas de fármacos que permitan su efecto óptimo y reducir al 
máximo sus efectos colaterales. 

4. Esperar un mínimo de cuatro semanas para evaluar la respuesta terapéutica 
efectiva antes de modificar la terapia antihipertensiva. 

5. Sino se logra el objetivo terapéutico, pero sí hubo respuesta, combinar con 
otro fármaco en dosis bajas y evitar aumentar la dosis del mismo fármaco, 
ya que esto aumenta muy poco su efecto terapéutico y sí incrementa sus 
efectos indeseables. 

6. Sino hay respuesta terapéutica o no fue tolerado el medicamento, cambiar 
a otro grupo farmacológico. 

7. Sino se logra el control con dos medicamentos se deberá agregar uno más 
(siempre incluir un diurético en dosis bajas). 

8. Utilizar de preferencia medicamentos de acción prolongada con efectos 
cercanos o mayores a las 24 h para favorecer la adherencia al tratamiento 
y evitar la variabilidad de la tensión arterial, relacionada con el aumento de 
daño a órgano blanco. 

9. Prescribir el medicamento antihipertensivo que por sus efectos farmacoló- 
gicos adicionales a la reducción de la presión arterial beneficie más a cada 
paciente en particular. 


Los lineamientos de la Sociedad Británica de Hipertensión Arterial, en su versión 
actualizada de 2006, recomiendan iniciar con un bloqueador del sistema renina— 
angiotensina como primera opción en la población menor de 55 años de edad, a 
menos que se trate de pacientes afroamericanos, en quienes, al igual que en los 
mayores de 55 años de edad, se recomienda iniciar con diuréticos o bloqueadores 
de los canales del calcio, eliminando los f—bloqueadores como medicamento de 
primera opción, aunque otras corrientes (como el JNC—7) los mantienen vigen- 
tes, debiendo individualizar la recomendación terapéutica en los grupos de pa- 
cientes con características especiales. 35 

Cuando no existe ninguna condición especial que obligue a utilizar un grupo 
farmacológico en particular resulta útil considerar el algoritmo propuesto por la 
Sociedad Británica de Hipertensión Arterial, que propone un esquema sencillo, 
denominado ABCD, consistente en cuatro pasos (cuadro 6—7),36 

En los pacientes de riesgo medio o alto se deberán considerar los factores de 
riesgo asociados y sus condiciones comórbidas. Para ellos existen algunas indi- 
caciones preferenciales: 


1. Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) o antagonis- 
tas de los receptores de angiotensina IL(ARA Il) en pacientes con síndrome 
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Cuadro 6-7. 
< 55 años > 55 años 
(no negro) (negro) 
A: ¡ECA o ARA ll Paso 1 A CcoD 
B: P—bloqueador Paso 2 A+CoA+D 
C: bloqueadores de los canales de calcio Paso 3 A+C+D 
D: diuréticos tiazídicos Paso 4 Agregar un [3 bloqueador 


P bloqueador u otro diurético 
Considerar el tratamiento por parte del especialista 


lECA: inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina; ARA ll: antagonista de los receptores 


de angiotensina ll. 


metabólico o diabetes mellitus, dado que previenen la expresión clínica de 
nuevos casos de diabetes.*9.37,38 

2. IECA o ARA IT en pacientes con proteinuria o daño renal, porque reducen 
la progresión del daño y retrasan la necesidad de diálisis.*0-44 

3. IECA o ARA II en los pacientes con disfunción ventricular sistólica aún 
asintomática. 6-47 

4. TECA ante la presencia de hipertrofia ventricular izquierda (aunque todos los 
grupos farmacológicos han demostrado una regresión de la hipertrofia, los 
TECA son los que logran un mayor grado de regresión en menor tiempo).*8-52 

5. P—bloqueadores en pacientes con HAS e infarto del miocardio con eleva- 
ción del segmento ST. 

6. Bloqueadores de los canales del calcio (dihidropiridinas de acción prolonga- 
da) en población hipertensa afroamericana y en pacientes de la tercera edad. 

7. Antagonistas a—adrenérgicos en los pacientes con HAS e hipertrofia pros- 
tática. 

8. Diuréticos en la población hipertensa afroamericana, los pacientes de la ter- 
cera edad y la población de escasos recursos económicos que no pueda ga- 
rantizar la adherencia a Otras terapias más costosas. 


COMBINACIÓN DE MEDICAMENTOS 


Será necesario utilizarla cada vez con más frecuencia si se quiere lograr un con- 
trol estricto en todo paciente hipertenso. En general, la más efectiva es la que 
combina medicamentos en dosis bajas y con diferente mecanismo de acción. Esto 
permite una sinergia en su efecto antihipertensivo, reducir los mecanismos ho- 
meostáticos capaces de bloquear el efecto de fármacos individuales y minimizar 
sus efectos indeseables. 
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Indicaciones generales de los antihipertensivos comunes 


Grupo farma- 
cológico 


Diuréticos 


P—bloqueadores 


IECA 


Antagonistas 
del calcio 


a—bloqueadores 


ARA II 


Indicación absoluta 
Indicación tipo | 


ICC 

Pacientes ancianos 

HAS sistólica 

Angina 

Posinfarto agudo del 
miocardio 

Taquiarritmias 


[ee 

Disfunción ventricular 

Posinfarto agudo del 
miocardio 

Daño renal 

Diabetes mellitus 

Angina 


Pacientes ancianos 
HAS sistólica 
Hipertrofia prostática 


Intolerancia a IECA 
ICC, nefroprotección 


Indicación dudosa 
Indicación tipo Il 


Diabetes 
Dislipidemia 
Disfunción eréctil 
ICC 

Embarazo 


Diabetes 
Dislipidemias 
Enfermedad vascular 
periférica 
Personas que tienen 
actividad física 
Disfunción eréctil 


Enfermedad vascular 
periférica 
ICC (excepto amlodipino) 


Intolerancia a la glucosa 
Dislipidemia 
Hipotensión ortostática 


Contraindicación 
formal 
Indicación tipo !Il 


Gota 


Asma 
EPOC 


Bloqueo auriculoven- 
tricular 


Embarazo 
Estenosis renal bilateral 
Hipercalemia 


Bloqueo auriculoven- 
tricular (verapamilo) 


Embarazo 
Estenosis renal bilateral 
Hipercalemia 


HAS: hipertensión arterial; IECA: inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARA ll: 
antagonista de los receptores de angiotensina ll; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; EPOC: 


enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 


COMBINACIONES RECOMENDADAS 


1. Adicionar un diurético en dosis no diuréticas a un IECA, un ARA-II, un cal- 
cioantagonista dihidropiridínico de acción prolongada o un f—bloqueador. 


2. IECA más calcioantagonistas. 


3. P—bloqueadores más calcioantagonistas dihidropiridínicos de acción pro- 


longada. 
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< 55 años 55 años O 
afroamericanos 


Paso 1 | 


BCC o diurético 
IECA o ARA* tipo tiazídico 


IECA (o ARA*) + BCC o 


Paso 2 IECA (o ARA?) + diurético tipo tiazídico 
A=IECA o ARA-II 
B = betabloqueadores 
-- C = calcio antagonistas 
Paso 3 IECA (o ARA*) + BCC + diurético D = diuréticos tiazídicos 
Y 
Agregue diurético, alfabloqueador y betabloqueador 
Paso 4 Considere evaluación por especialista 


Figura 6-1. Guía de tratamiento farmacológico para el control de la hipertensión arte- 
rial. Adendum a la Norma Oficial Mexicana 030. 


4. Cuando se utilizan tres o más fármacos siempre se deberá considerar un diu- 
rético en dosis bajas. 


COMBINACIONES NO RECOMENDADAS 


Por no proporcionar un efecto sinérgico o por la posibilidad de generar efectos 
indeseables las combinaciones no recomendadas incluyen (figura 6-1): 


1. P—bloqueadores más verapamilo. 

2. Dihidropiridinas o a.—bloqueadores más vasodilatadores directos, como la 
hidralazina. 

3. IECA o ARA II más diuréticos ahorradores de potasio. 

4. Dos medicamentos con mecanismos de acción semejantes. 
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Síndrome metabólico como factor 
de riesgo cardiovascular 


Roberto Rentería Ibarra 


INTRODUCCIÓN 


A principios del siglo XX las enfermedades cardiovasculares eran responsables 
de aproximadamente 10% de todas las muertes. Durante la primera mitad del si- 
glo, con la urbanización, la transición del campo a las zonas urbanas y la econo- 
mía industrial, el porcentaje de muertes debidas a enfermedades cardiovasculares 
aumentó 35% rápidamente, convirtiéndose en la causa más común de enferme- 
dad en muchas partes del mundo, sobre todo en las zonas industrializadas. A me- 
diados del siglo pasado el reconocimiento de que los síndromes coronarios agu- 
dos no eran una cosa inesperada, sino que ocurrían en pacientes susceptibles en 
quienes los factores de riesgo coronario —como hipercolesterolemia, hiperten- 
sión y tabaquismo— habían estado presentes despertó el interés en cuanto a las 
medidas preventivas, las cuales incluyen el desarrollo de las unidades de cuida- 
dos coronarios, de la revascularización coronaria y de los agentes antihipertensi- 
vos y reductores de colesterol que pudieron detener por vez primera la progresión 
de las muertes cardiovasculares y luego retardarlas, hasta que al final del siglo 
se notó que las enfermedades vasculares aterotrombóticas comenzaban a estar 
bajo control. 

Sin embargo, a pesar de este progreso, aún se estaba muy lejos de haber logra- 
do un control. Con la transición de la economía industrial a la economía de infor- 
mación de servicio, la gran disposición y popularidad de los alimentos de comida 
rápida de alto contenido calórico (la llamada “cultura McDonald”) y la reducción 
de la actividad física, hicieron su aparición dos epidemias “gemelas”: la diabetes 
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mellitus tipo 2 y la obesidad, la cual empieza a emerger a niveles alarmantes. El 
porcentaje de la población que tiene sobrepeso u obesidad ha aumentado 5% por 
década desde 1960, mientras que el porcentaje de diabetes casi se ha duplicado 
en los últimos 10 años. 

Un sobreposición de factores de riesgo, incluidos la resistencia a la insulina, 
la obesidad central, la dislipidemia, la intolerancia a la glucosa, la hipertensión 
arterial y la inflamación, se asocia con un estado de riesgo cardiometabólico au- 
mentado, que ahora está presente en al menos una cuarta parte de la población 
adulta. Cuando se llegó a la primera década del siglo XXI parece que no hay nadie 
ni nada que regrese aquel progreso inicial en la batalla contra la enfermedad vas- 
cular aterosclerótica coronaria y no coronaria. 

Se ha observado que ciertos factores de riesgo en los seres humanos parecen 
“imbricarse” con algunos estados clínicos, como la obesidad y la diabetes tipo 
2. Específicamente, esta sobreposición de factores de riesgo y su asociación con 
la resistencia a la insulina llevaron a los investigadores a proponer la existencia 
de una condición fisiopatológica única.* 

El síndrome metabólico constituye una gran variedad de anormalidades antro- 
pométricas, fisiológicas y bioquímicas que ocurren juntas y con más frecuencia 
de lo esperado, que se cree que aumentan el riesgo de desarrollar enfermedad car- 
diovascular o diabetes. 

Aunque el concepto de síndrome metabólico ha existido desde hace algún 
tiempo, el desarrollo de una definición operacional por el Programa Nacional de 
Educación sobre Colesterol (NCEP, por sus siglas en inglés) en 2001 atrajo nueva 
atención y vida a este síndrome. El síndrome metabólico (SM) se reconoce en la 
actualidad como una entidad patológica con personalidad propia, en especial por 
tres aspectos: 


1. Los factores de riesgo que componen el síndrome afectan con frecuencia 
a determinada población de forma simultánea. 

2. Los factores de riesgo contribuyen de manera individual al riesgo cardio- 
vascular. La asociación de ellos lo incrementa más que de forma meramente 
adictiva. 

3. Diversos autores defienden un mecanismo subyacente y causal común para 
los diferentes componentes del síndrome. 


Se han propuesto muchos nombres para describir este estado clínico, incluidos 
síndrome metabólico, síndrome X y síndrome de resistencia a la insulina. 

Los nombres particulares que se refieren a dicha sobreposición de factores de 
riesgo describen la condición humana caracterizada por la presencia de la coexis- 
tencia de factores de riesgo tradicionales para la enfermedad cardiovascular 
(ECV), como la hipertensión, la dislipidemia, la intolerancia a la glucosa, la obe- 
sidad y la resistencia a la insulina, además de los factores de riesgo para ECV no 
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Cuadro 7-1. Componentes del síndrome metabólico 


. Resistencia a la insulina* 

. Hiperinsulinemia* 

. Obesidad: visceral (central), también obesidad generalizada* 

. Dislipidemia: triglicéridos altos, HDL bajo, LDL pequeñas y densas* 
. Disfunción de adipocitos 

. Tolerancia a la glucosa alterada o DM-2 

. Hígado graso (esteatohepatosis no alcohólica, esteatohepatitis) 

. Hipertensión esencial: aumento de presión sistólica y diastólica 

. Disfunción endotelial 

. Disfunción renal: microalbuminuria o macroalbuminuria 

. Síndrome de poliquistosis ovárica 

. Inflamación: aumento de la PCR as y otros marcadores inflamatorios 
. Hipercoagulabilidad: aumento del fibrinógeno y del PAI-1 

14. Aterosclerosis con aumento de morbimortalidad cardiovascular* 


00 XJOdAaA0NRep 


bene 
wvNnro 


* Más ampliamente incorporados a la definición de síndrome metabólico. PCR as: proteína C reac- 
tiva de alta sensibilidad; PAI-1: inhibidor delta activador del plasminógeno | 


tradicionales, como procesos inflamatorios y anormalidades en los sistemas de 
coagulación.?4 


DIAGNÓSTICO 


En el cuadro 7-1 se incluyen los componentes asociados con la sobreposición de 
factores de riesgo. Como se observa, los componentes que se asocian con la so- 
breposición de factores de riesgo, como el síndrome metabólico, incluyen no sólo 
muchos de los factores de riesgo tradicionales —lípidos, obesidad e hiperten- 
sión—, sino también componentes que representan aspectos de la salud vascular, 
como la disfunción endotelial y la inflamación, así como parámetros que valoran 
la coagulabilidad de la sangre.” Sin embargo, aún se desconoce la etiología del 
riesgo cardiometabólico, pero está bien establecido que la obesidad y la resisten- 
cia a la insulina están casi siempre presentes.24 


RESISTENCIA A LA INSULINA 


La resistencia a la insulina se define como un estado clínico en el cual un nivel 
normal o elevado de insulina produce una respuesta biológica alterada, lo cual 
se considera como el punto clave de la existencia del síndrome metabólico. La 
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. de glucosa 


Insulina endógena 
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Figura 7-1. Historia natural de la diabetes mellitus tipo 2. 


sobreposición de factores de riesgo que define al estado de riesgo cardiometabó- 
lico aumentado contribuye en gran medida al aumento de morbimortalidad en los 
seres humanos. Primero, esos factores de riesgo están presentes en el estado pre- 
diabético, como se demuestra en la figura 7-1, porlo que ahora se acepta que ante 
la presencia de resistencia a la insulina en un individuo será necesario compensar 
con hiperinsulinemia para mantener normal la tolerancia a la glucosa.*%-4 Tam- 
bién se observa que en los individuos que desarrollan diabetes hay una pérdida 
progresiva de la capacidad secretora de insulina de las células f que parece ini- 
ciarse años antes del diagnóstico clínico de diabetes; la disfunción pancreática 
falla para compensar la resistencia a la insulina trayendo consigo un estado de 
“deficiencia de insulina” relativa, lo que conduce a hiperglucemia. Es en este es- 
tadio que la tolerancia alterada a la glucosa y la glucosa en ayuno alterada pueden 
estar presentes. Con el empeoramiento de la disfunción pancreática y la incapaci- 
dad para compensar completamente el grado de resistencia a la insulina la hiper- 
glucemia sigue aumentando y la diabetes mellitus se presenta clínicamente (figura 
7-1). Una segunda razón mayor por la cual el riesgo cardiometabólico aumen- 
tado contribuye al aumento de morbimortalidad en humanos es su asociación con 
enfermedad cardiovascular*.15,16 y factores de riesgo cardiovascular coexisten- 
tes, como dislipidemia, hipertensión, marcadores inflamatorios y coagulopatía, 
que se asocian con un estado “prediabético” definido por obesidad y resistencia 
a la insulina, los cuales han sido definidos en el pasado como componentes del 
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Figura 7-2. Perspectiva actual de la relación entre el síndrome metabólico y la enferme- 
dad arterial coronaria. 


síndrome metabólico (cuadro 7-1). Por lo tanto, como se ha demostrado, la pre- 
sencia de resistencia a la insulina y la obesidad en la prediabetes se asocian con 
un aumento en la prevalencia de factores de riesgo cardiovascular (figura 7-2). 
Se considera que cada factor de riesgo aislado aumenta el riesgo de enfermedad 
cardiovascular, pero lo más importante es que ellos dan lugar a un efecto “siner- 
gístico” o aditivo (figura 7-3). Lakka y col. utilizaron las definiciones del síndro- 
me metabólico de los criterios establecidos por el NCEP y la Organización Mun- 
dial de Salud (OMS), y evaluaron el riesgo relativo de muerte por enfermedad 
arterial coronaria durante un periodo de seguimiento de 11 años en 1 209 hom- 
bres de edad media;** después de hacer correcciones para múltiples factores, la 
presencia de síndrome metabólico resultó en un incremento de 2.5 a 4 veces el 
riesgo relativo de muerte por ECV, independientemente del criterio utilizado. 
Con el conocimiento de que el síndrome metabólico puede preceder el desarrollo 
de la diabetes por muchos años (figura 7-6), la presencia de esta condición puede 
explicar parcialmente el aumento de riesgo de ECV observada años antes del 
diagnóstico de diabetes, como se muestra en las figuras 7-4 y 7-5. Hu y col. re- 
portaron que el aumento de riesgo relativo para ECV aumentaba significativa- 
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Figura 7-3. Efecto sinergístico de los diferentes factores de riesgo para el desarrollo 
de la enfermedad coronaria. 


mente 15 años antes del diagnóstico de diabetes y que el riego para ECV aumen- 
taba significativamente en los años cercanos al momento en el que se hacía el 
diagnóstico de diabetes (figura 7-4).20 La perspectiva actual del aumento de ries- 
go de síndrome cardiometabólico se relaciona con el desarrollo de enfermedad 
arterial coronaria, como se muestra esquemáticamente en la figura 7-5. En el 
pasado se propusieron varios criterios para el síndrome metabólico; por ejemplo, 
el cuadro 7-2 muestra el criterio sugerido previamente por el NCEP panel III del 
tratamiento de adultos (NCEP-ATP IID), el cual no se enfocaba en un factor de 
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Figura 7-4. Riesgo relativo de infarto miocárdico y enfermedad cardiovascular en pre- 
diabetes. 


O Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Síndrome metabólico como factor de riesgo cardiovascular 107 


Síndrome metabólico 


Sensibilidad a insulina 


Secreción de insulina 


Factores de riesgo 

asociados 

+ Hipertensión 

e Dislipidemia 
Aterogénesis 


Complicaciones 
microvasculares 
Diavetes 
Glucosa de ayuno 


Glucosa de ayuno 


<«— Euglucemia —> alterada 


Diabetes tipo 2 
Edad (años) 


Figura 7-5. Síndrome metabólico. 


riesgo en particular (p. ej., obesidad abdominal), que es un requisito para el diag- 
nóstico debido a que en este punto de corte (cuadro 7-2) no lo tomaban en cuenta 
como un prerrequisito para el diagnóstico, debido a que grados inferiores de obe- 
sidad abdominal se asociaban frecuentemente con otros criterios del ATP III. La 
OMS tenía criterios muy similares, como se muestran en la figura 7-2; sin em- 
bargo, sus guías incluían la prueba de tolerancia a la glucosa alterada, la glucosa 
en ayuno alterada, la diabetes o la resistencia a la insulina. En abril de 2004 la 
Federación Internacional de Diabetes (FID) presentó una nueva definición de 


Cuadro 7-2. Definiciones del síndrome metabólico 


Definición de ATP lll Definición de la OMS 

Cuando menos tres de los siguientes crite- Diabetes, GAA, PIC o resistencia a la insulina 
rios (valorada por estudios de pinzamiento) y 

1. Circunferencia de la cintura > 102 cm cuando menos dos de los siguientes criterios: 
en el hombre y > 88 cm en la mujer 1. IMC > 30 kg/m? o cociente cintura/cadera 

2. Triglicéridos séricos > 150 mg/dL > 0.90 en hombres o 0.95 en mujeres 

3. Presión arterial > 130/85 mmHg 2. Triglicéridos séricos > 1.7 mmol/L, HDL 

4. HDL colesterol > 40 mg/dL en el hombre colesterol > 0.9 mmol/L en mujeres 
o > 50 mg/dL en la mujer 3. Presión arterial > 140/90 mmHg 

5. Glucosa sérica > 110 mg/dL 4. Tasa de excreción de albumina urinaria > 20 


g/min o albumina/creatinina > 30 mg/g 
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consenso, que es una modificación importante a la utilizada previamente por el 
ATP II[.4 La definición de la FID establece la complejidad del síndrome e indica 
claramente que la obesidad central es un requisito para el síndrome; asimismo, 
enfatiza las diferencias étnicas entre la correlación de la obesidad abdominal y 
otros factores de riesgo del síndrome metabólico. Por esta razón, el criterio de 
obesidad abdominal fue especificado por nacionalidad o etnia con base en la me- 
jor estimación de población disponible. La declaración más reciente de la Asocia- 
ción Americana de Corazón y el Instituto Nacional del Corazón, Pulmón y San- 
gre (AHA/NHLBl, por sus siglas en inglés) de EUA, en contraste con la FID, 
mantiene el criterio del ATP III, excepto por mínimas diferencias.?! 


SÍNDROME METABÓLICO EN MÉXICO 


La prevalencia del síndrome metabólico en los adultos de diferentes poblaciones 
varía entre 20 y 40%,22-24 con una prevalencia ajustada a la edad definida por el 
ATP-III en los adultos mexicanos de 26.6% en 1993.25 Se han observado nota- 
bles diferencias en la prevalencia del síndrome metabólico a lo largo del tiempo, 
requiriendo actualizaciones regulares basadas en muestras representativas nacio- 
nales de individuos. La Encuesta Nacional de Salud y Nutrición de 2006 en Méxi- 
co (ENSANUT 2006) fue conducida entre octubre de 2005 y mayo de 2006 utili- 
zando una muestra probabilística estratificada de los estados. El objetivo fue 
actualizar la prevalencia de enfermedades infecciosas y crónicas y su asociación 
con los factores de riesgo. La prevalencia del SM en adultos mexicanos de acuer- 
do con el ATP III, la AHA/NHLBI y la International Diabetes Federation fue de 
36.8, 41.6 y 49.8%, respectivamente. Las diferencias se debieron principal- 
mente al nivel del perímetro de la cintura. Las mujeres resultaron más afectadas 
que los hombres utilizando cualquiera de las tres definiciones, lo cual se explica 
en parte por la alta prevalencia de obesidad central en ellas. De acuerdo con estos 
resultados, en México más de 17 millones de adultos tienen SM, dependiendo de 
la definición utilizada. Estos números resumen el reto que representa el SM para 
los sistemas de salud de nuestro país, dado que está presente en proporciones si- 
milares en individuos del medio rural o urbano, o que pertenecen a cualquier sis- 
tema de salud; la prevalencia es similar en las regiones del sureste menos desarro- 
lladas, en comparación con las del centro y norte del país. También es importante 
señalar que la prevalencia fue mayor en las poblaciones de menor nivel educacio- 
nal y de más bajos ingresos económicos. Estos datos permiten señalar que la de- 
tección de SM ofrece una herramienta para identificar a los pacientes en riesgo 
de desarrollar diabetes mellitus tipo 2, además de que el concepto de SM ofrece 
una vista integral de la fisiopatología de la enfermedad. 
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FISIOPATOLOGÍA 


El aumento de tejido adiposo del cuerpo como consecuencia de las dietas hiperca- 
lóricas y el bajo gasto energético, y en particular el incremento de la grasa visceral 
abdominal, tienen un papel primordial en la patogenia y la morbilidad del síndro- 
me metabólico. Se asocia de forma casi constante un aumento de la insulinemia 
y la resistencia a su acción en los tejidos periféricos. La hiperinsulinemia, promo- 
vida por las dietas hipercalóricas y el sedentarismo, se produce por aumento de 
la secreción pancreática y una disminución de la extracción hepática de insulina. 
Hay pacientes insulinorresistentes sin obesidad y, por el contrario, individuos 
obesos sin insulinorresistencia, por lo que cabe pensar que en el desarrollo de la 
insulinorresistencia no sólo participan factores medioambientales, sino también 
genéticos. 

El tejido adiposo es un órgano que secreta una gran variedad de moléculas, co- 
nocidas como adipocinas (factor de necrosis tumoral alfa —TNF=a—, interleu- 
cina 6, leptina, adiponectina y resistina), que actúan en muy distintos lugares. Se 
ha demostrado que los valores bajos de leptina producen un aumento de la enfer- 
medad cardiovascular, independientemente de los factores de riesgo cardiovas- 
cular tradicionales, del índice de masa corporal o las concentraciones de proteína 
C reactiva.?” La adiponectina es la más abundante de las hormonas procedentes 
del tejido adiposo; aumenta la sensibilidad a la insulina en los tejidos periféricos 
y tiene también un efecto antiinflamatorio. Las señales procedentes del tejido 
adiposo a través de estas adipocinas (adiponectina y otros péptidos del tejido adi- 
poso) actúan en el cerebelo y el mesencéfalo a través de distintas señales (monoa- 
minas, neuropéptidos, etc.), y modulan el apetito y la función de distintos órga- 
nos, como el páncreas o el músculo.?8 

Hay una excelente correlación entre los valores sanguíneos de adipocinas (lep- 
tina, adiponectina, resistina, TNF-a, inhibidor del activador plasminógeno e in- 
terleucinas 1 y 6) y los hallazgos histológicos de disfunción endotelial, lo que 
crea un ambiente favorable para el desarrollo de la aterosclerosis. La obesidad 
abdominal favorece la aparición de dislipidemia e hipertensión, así como la alte- 
ración de las concentraciones de glucemia en ayuno. La circunferencia de la cin- 
tura, como reflejo del tejido adiposo visceral, se asocia con un aumento del riesgo 
de enfermedad cardiovascular.22 En el Womens Health Study3% se demostró un 
aumento paralelo de los componentes del síndrome metabólico y las concentra- 
ciones de proteína C ultrasensible (marcador biológico de inflamación). Además, 
el estudio WOSCOPS demostró que el síndrome metabólico es un predictor más 
importante de diabetes que la propia proteína C.?7 La concentración de glucosa 
en ayuno es una variable con un alto valor predictivo positivo; los valores entre 
110 y 126 mg/dL son altamente predictivos de insulinorresistencia e hiperinsuli- 
nismo. Sin embargo, no es un indicador sensible, ya que la mayoría de los pacien- 


110 Algoritmos en la práctica cardiológica (Capítulo 7) 


tes insulinorresistentes con hiperinsulinismo tienen una concentración de glucosa 
en ayuno < 110 mg/dL.8 Una elevada glucemia en ayuno y unos valores pospran- 
diales de glucosa elevados a las dos horas de la ingesta de 75 g de glucosa son 
una característica común del síndrome metabólico. El papel del metabolismo al- 
terado de la glucosa en el síndrome metabólico no está del todo claro; la elevación 
de glucosa en el plasma puede inducir alteraciones en las proteínas y las lipopro- 
teínas plasmáticas, produciendo así los llamados productos finales de glucosila- 
ción que están implicados en el daño al órgano diana y en el proceso de la aterogé- 
nesis. 

El nexo común entre todos estos factores de riesgo parece ser la resistencia in- 
sulínica. Ante la presencia de resistencia a la insulina el páncreas intenta compen- 
sar esta situación mediante hiperinsulinismo, que puede durar años y que clínica- 
mente se observa como una intolerancia a la glucosa, con cifras que no alcanzan 
los valores diagnósticos de diabetes. La falta de acción inhibidora de la lipólisis 
sobre los adipocitos produce una activación de la lipólisis de los triglicéridos y 
la liberación a la circulación periférica de ácidos grasos libres. Tanto la hiperinsu- 
linemia como estos ácidos grasos libres disminuyen la acción en el tejido adiposo 
de una enzima catalítica —la lipoproteinlipasa—, con lo que se produce un au- 
mento de la producción de triglicéridos y lipoproteínas de muy baja densidad 
(VLDL). Pero, además, esta lipasa impide la transferencia de ésteres de coleste- 
rol de las partículas de VLDL a las de cHDL, de tal forma que al disminuir la acti- 
vidad de la lipasa se dificulta el transporte reverso de los ésteres de colesterol des- 
de el tejido periférico hasta el hígado. 

El fenotipo lipoproteínico en el síndrome metabólico incluye un aumento de 
los triglicéridos plasmáticos y una reducción de los valores de colesterol unidos 
a lipoproteínas de baja densidad (cCHDL). El cLDL no está marcadamente eleva- 
do. Sin embargo, se trata de unas partículas con diferentes propiedades bioquími- 
cas, ya que son LDL pequeñas y densas con un bajo contenido en ésteres de coles- 
terol y un alto poder aterogénico. Por una parte, son tomadas por los macrófagos, 
que se convierten en células espumosas y, por otra, tienen una acción local infla- 
matoria. Ambas vías facilitan la formación de la placa de ateroma. El papel de 
los valores bajos de CHDL en el proceso de la aterosclerosis no se conoce bien. 
Las HDL ricas en triglicéridos cedidos por las VLDL presentan la hidrólisis de 
la lipasa hepática, pierden su poder antioxidante y antiinflamatorio, y acortan su 
vida media, por lo que el cHDL total desciende. Esta disminución supone un ries- 
go de enfermedad cardiovascular, independientemente de los valores de cCLDL 
y triglicéridos en sangre. 

Los valores bajos de CHDL se pueden presentar de forma aislada o asociados 
a Otros factores de riesgo, en cuyo caso el riesgo de enfermedad cardiovascular 
se incrementa de dos a tres veces con respecto al HDL bajo aislado.*2 La insulino- 
rresistencia y el hiperinsulinismo del síndrome metabólico pueden promover per 
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se la hipertensión arterial (HAS). La prevalencia de HAS entre los pacientes obe- 
sos va de 25 a 50%. Aproximadamente 50% de los pacientes con HAS esencial 
tiene insulinorresistencia e hiperinsulinemia, por lo que la HAS constituye un 
factor determinante muy importante del incremento del riesgo de enfermedad 
cardiovascular. En el estudio Hypertension Optimal Treatment (HOT Study) se 
observó que una presión arterial diastólica (PAD) < 83 mmHg se asociaba con 
una menor incidencia de eventos cardiovasculares.33 

Entre los pacientes con diabetes mellitus incluidos en el mismo estudio se ob- 
servó que al alcanzar cifras de PAD < 80 mmHg se obtenía una reducción de 51% 
de los eventos cardiovasculares. Un importante número de estudios demuestra 
que la HAS se asocia con otros factores de riesgo cardiovascular, tales como la 
dislipidemia y la obesidad central. Un tercio de los pacientes hipertensos tienen 
una relación de triglicéridos/colesterol HDL en plasma alta, circunstancia que 
condiciona un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular.21 Es posible que la 
presión arterial elevada en presencia de dislipidemia favorezca el aumento de la 
filtración de lipoproteínas pequeñas a través de los capilares, produciéndose así 
un aumento de la concentración de lipoproteínas aterogénicas en el tejido intersti- 
cial, lo cual favorece el depósito de colesterol en la pared de las arterias y en los 
macrófagos. Últimamente ha surgido un especial interés por los receptores de la 
activación de peroxisomas, o PPARS. Éstos son receptores nucleares que se ligan 
y activan la transcripción de distintos genes reguladores; asimismo, se estimulan 
ante determinados pequeños componentes lipofílicos, como la testosterona, los 
estrógenos, el ácido retinoico, la hormona tiroidea, los ácidos biliares y la vitami- 
na D, y actúan como factores de transcripción controlando la expresión de genes 
específicos, con una función central en la regulación del almacenamiento y el 
catabolismo delas grasas de la dieta. Se ha demostrado que constituyen el eslabón 
entre el síndrome metabólico y la aterosclerosis, y que están expresados en todas 
las células involucradas en la aterogénesis —células endoteliales, células muscu- 
lares lisas, macrófagos, linfocitos, etc.24Se han estado utilizando algunos agonis- 
tas de los receptores PPAR gamma (glitazonas) en el tratamiento de la diabetes 
mellitus tipo 2 (DM2). 

Estos fármacos disminuyen la glucosa plasmática y la insulinemia, mejoran 
el perfil lipídico y tienen un efecto protector en cuanto al desarrollo de ateroscle- 
rosis en los pacientes con DM2. 

A pesar de la dificultad para la comparación de estudios de morbilidad, debido 
a las diferentes cohortes estudiadas y a la utilización de diferentes criterios diag- 
nósticos de síndrome metabólico, múltiples estudios publicados en los últimos 
años han manifestado la relación del síndrome metabólico con la mortalidad por 
todas las causas (riesgo relativo de 1.4) y la mortalidad cardiovascular (riesgo re- 
lativo de 2). Estos datos son similares en ambos sexos tras el ajuste por edad, con- 
centraciones de colesterol y tabaquismo.? 
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En el estudio prospectivo finlandés llevado a cabo en Koupio se examinó la 
relación entre el síndrome metabólico y la enfermedad cardiovascular en varones 
de mediana edad con un seguimiento de 11 años. Utilizando los criterios diagnós- 
ticos de la ATP—II1* y la Organización Mundial de la Salud, incluso en ausencia 
de diabetes mellitus o enfermedad cardiovascular previa, la mortalidad coronaria 
fue tres veces mayor en los pacientes con síndrome metabólico después del ajuste 
estadístico para los demás factores de riesgo. Se estimó que el síndrome metabó- 
lico explicaba 18% del riesgo de sufrir enfermedad cardiovascular.” Este au- 
mento de la mortalidad ya se detectaba en fases precoces, incluso antes del desa- 
rrollo de la enfermedad cardiovascular y la diabetes. En otros estudios se han 
encontrado resultados similares, observándose que el riesgo de enfermedad car- 
diovascular aumenta de manera exponencial cuando se asocian más de tres com- 
ponentes del síndrome metabólico.38 En los pacientes del estudio de Framing- 
ham, según los datos aportados en una revisión a cargo de la American Heart 
Association, el síndrome metabólico predice aproximadamente un riesgo de 25% 
para el desarrollo de enfermedad cardiovascular. 

En un estudio reciente basado en datos de la tercera encuesta de salud llevada 
a Cabo en EUA se demostró que el síndrome metabólico está significativamente 
asociado con infarto del miocardio e ictus (razón de momios 2.05 y 2.16, respecti- 
vamente) tanto en varones como en mujeres y que, además, la adición de criterios 
se relaciona con la gravedad de lesiones angiográficas en las arterias coronarias 
y sus complicaciones clínicas. 39 

En las personas mayores de 50 años de edad del estudio NHANES III la mayor 
prevalencia ajustada de enfermedad coronaria se produjo en el grupo con diabe- 
tes mellitus y síndrome metabólico (19%), seguida por los pacientes que pade- 
cían síndrome metabólico (13.4%) pero no diabetes. Los pacientes diabéticos sin 
síndrome mostraron una prevalencia mucho menor (7.5%). El síndrome metabó- 
lico supone un riesgo aumentado de enfermedad coronaria incluso en ausencia 
de diabetes (figuras 7-6 y 7—7).% El diagnóstico de síndrome metabólico parece 
suponer un incremento del riesgo cardiovascular superior al determinado por la 
obesidad, pero sin criterios diagnósticos de síndrome metabólico. El estudio 
WISE41 analizó a 780 mujeres remitidas para la realización de coronariografía 
por una posible cardiopatía isquémica, quienes fueron divididas en grupos, según 
el índice de masa corporal, que a su vez se dividieron de acuerdo con la presencia 
o ausencia de diabetes, síndrome metabólico o metabolismo normal. De este 
estudio se deduce que sólo el síndrome metabólico o la diabetes se relacionan con 
la presencia de enfermedad coronaria significativa desde el punto de vista angio- 
gráfico, así como con un riesgo doble de morbilidad cardiovascular (infarto del 
miocardio, ictus e insuficiencia cardiaca) y de mortalidad por cualquier causa. 
Por el contrario, la obesidad sin síndrome metabólico o diabetes no supuso un 
aumento del riesgo de los episodios cardiovasculares. 
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NHANES lll WOSCOPS WHS AFCAPS 


Figura 7-6. Riesgo relativo de cardiopatía en pacientes con síndrome metabólico se- 
gún diferentes estudios. NHANES lll: Third National Health and Nutritional Examination 
Survey; WOSCOPS: West of Scotland Coronary Prevention Study; WHS: Women's 
Health Study; AFCAPS: Air Force Coronary Atherosclerosis Prevention Study. 


Respecto a los estudios realizados en prevención secundaria, cabe destacar el 
que llevaron a cabo Olijhoek y col.,* en el que se obtuvo una prevalencia de sín- 
drome metabólico de 45% y se observó que 21% de los pacientes presentaban en- 
fermedad multivascular. Sólo 38% mostraron glucemias normales. El síndrome 
metabólico se relacionó muy bien con el espesor de la íntima—media de la caróti- 
da y con la concentración de albuminuria. De todo esto surgen tres preguntas que 
vale la pena plantearse: 


Porcentaje 


0 
No DM niSM SM sin DM DM sin SM DM y SM 


Figura 7-7. Prevalencia de cardiopatía isquémica en la población del estudio NHANES 
lll: Third National Health and Nutrition Examination Survey; DM: diabetes mellitus; SM: 
síndrome metabólico. 
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1. ¿Cuán clara es la definición actual del síndrome metabólico para fines diag- 
nósticos? ¿Cuán útil es la definición del síndrome para predecir el riesgo 
cardiovascular? ¿Los componentes individuales del síndrome confieren un 
“riesgo” diferente del síndrome como un todo? ¿Es la sobreposición de sín- 
tomas presentes en el síndrome el resultado de un proceso patológico co- 
mún? 

2. ¿El tratamiento del síndrome metabólico difiere del tratamiento de cada 
uno de sus componentes? 

3. ¿Qué trabajo adicional se debe hacer para mejorar los actuales conocimien- 
tos del síndrome metabólico? 


CLARIDAD DE LA DEFINICIÓN ACTUAL 


El cuadro 7-2 incluye las definiciones de síndrome metabólico del ATP III y de 
la OMS, las cuales proceden de tres orígenes importantes. Primero, algunos de 
los criterios utilizados para definir el síndrome son ambiguos o están incomple- 
tos.43-45 Por ejemplo, no está claro si la definición de la presión arterial equivale 
a una presión sistólica < 130 mmHg y una presión diastólica < 85 mmHg o 
cuando es => 130 mmHg o > 85 mmHg. Tampoco se define cuando un paciente 
con hipertensión que ahora está normotenso cumple con el criterio de presión ar- 
terial ni se especifica cómo se debe medir la presión arterial (sentado, acostado 
o en ambas posiciones). Asimismo, se carece de un método de medición de la cir- 
cunferencia de la cintura y de su determinación. ¿Qué ocurre con el paciente que 
ha presentado alteración de la glucosa de ayuno, pero ahora su nivel de glucosa 
está normal por una modesta pérdida de peso?, ¿cumple con el criterio de glucosa 
del ATP III? Dichas ambigiiedades afectan la sensibilidad y la especificidad del 
diagnóstico, lo cual ha conducido a algunos médicos a diagnosticar el síndrome 
metabólico en pacientes que no lo padecen. 

Segundo, es aparente que las definiciones del síndrome difieren en la lista de 
criterios. Por ejemplo, la microalbuminuria aparece en la lista de la OMS pero 
no en la del ATP III; la resistencia a la insulina es relevante para la OMS pero no 
para el ATP III, pero un solo valor de glucosa en ayuno elevado es considerado 
importante para el ATP III, mientras que el criterio de la OMS reconoce cualquier 
medida de resistencia a la insulina; ésta no revisa la evidencia clínica para el crite- 
rio de inclusión o exclusión, para cualquiera de las dos definiciones del síndrome. 

Tercero, la base original del criterio es que los componentes del síndrome se 
asocian con resistencia a la insulina, pero existen muchas dudas acerca de si todos 
los pacientes con síndrome metabólico son en verdad resistentes a la insulina. El 
ATP III amplía la base etiológica para el síndrome de la resistencia a la insulina 
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e incluye “obesidad y desórdenes del tejido adiposo”, así como “una gama de fac- 
tores independientes que indican componentes específicos del síndrome metabó- 
lico”. 

Sin embargo, los pacientes con síndrome metabólico, como quiera que sean 
definidos, tienen un riesgo mayor de ECV que los que no lo padecen. Esta conclu- 
sión no sorprende, ya que los componentes individuales del síndrome han sido 
reconocidos como factores de riesgo mayores. Por ello, cuando ocurren en forma 
simultánea se acompañan de efectos adversos. 

Algunos investigadores han comparado el valor predictivo del síndrome meta- 
bólico con el valor predictivo de riesgo del estudio Framingham. En el análisis 
post hoc de los pacientes tratados vs. placebo del Estudio Escandinavo de Sobre- 
vida con Simvastatina (estudio 45) y del Estudio de Prevención de Aterosclerosis 
de la Fuerza Aérea mostró que el aumento en la tasa de eventos en pacientes con 
síndrome metabólico fue significativa después de ajustarlo a la puntuación de 
riesgo de Framingham de 10 años (que utiliza tanto variables dicotómicas como 
continuas), sugiriendo que el síndrome identifica el riesgo no captado por el mé- 
todo de riesgo de Framingham. 

En resumen, se puede afirmar que la sobreposición de factores de riesgo del 
síndrome metabólico ha resultado ser un paradigma útil y que las enseñanzas que 
ha aportado el término establecido por el ATP III implican que la identificación 
de una variable de riesgo en un paciente obliga a investigar todas los demás que 
integran el síndrome (figuras 7-8 y 7-9). Asimismo, permite identificarlas dudas 
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Figura 7-8. Resistencia a la insulina y perfil lipoproteico aterogénico. 
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Figura 7-9. Panorama fisiopatológico del síndrome metabólico. 


que refleja la enfermedad y que han abierto una serie de interrogantes que, en un 
documento conjunto de la Asociación Americana de Diabetes y la Asociación 
Europea para el Estudio de la Diabetes, cuestionan su utilidad y riesgo al etiquetar 
a millones de personas en quienes se presume una enfermedad que no tiene fun- 
damentos firmes, y que en especial los pacientes con diabetes o enfermedad car- 
diovascular debieran ser excluidos de la definición, ya que no ofrecen un conoci- 
miento adicional de riesgo o recomendaciones al tratamiento a las ya 
establecidas. 

Argumentos que cuestionan la permanencia del concepto clínico del síndrome 
metabólico: 


1. Los criterios diagnósticos son ambiguos o incompletos, y los umbrales de 
la enfermedad están mal definidos. 

2. El valor de incluir a la diabetes en la definición es cuestionable. 

3. La resistencia a la insulina como etiología unificante es incierta. 

4. El riesgo de ECV asociado con el “síndrome” parece no ser mayor que la 
suma de sus partes. 

5. El valor del riesgo de ECV es variable y dependiente de los factores de ries- 
go presentes. 

6. El tratamiento del síndrome no es diferente del tratamiento de cada uno de 
sus componentes. 

7. El valor médico del diagnóstico del síndrome no está claro. 
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Finalmente, cabe mencionar el artículo de Reaven de 2005, “Requiescatin Pace”, 
y la desaparición en la clasificación de enfermedades, del SM y que, dada la alta 
prevalencia en la población mexicana del concepto clínico del SM, se deberá 
mantener vivo el concepto para promover los cambios en el estilo de vida, el diag- 
nóstico y el tratamiento de cada uno de los factores de riesgo que lo componen, 
así como brindar recomendaciones finales acerca de la evaluación. 
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La diabetes mellitus como factor 
de riesgo cardiovascular 


Eduardo Brea Andrés 


La diabetes mellitus es una enfermedad crónica del trastorno de los carbohidratos 
que se espera que para 2025 alcance una incidencia a nivel mundial de 150 a 300 
millones de personas. Las predicciones indican que afectará a más personas jóve- 
nes y en los países en vías de desarrollo. ! 

Los estudios multicéntricos, como el United Kingdom Prospective Diabetic 
Study (UKPDS), establecen que la prevalencia de muerte por infarto agudo del 
miocardio en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es de 14% anual.?2 
Gracias a ello se ha aprendido que en el tratamiento del paciente con DM2 un as- 
pecto importante de su manejo consiste en disminuir en 1% su valor inicial de 
hemoglobina glucosilada (HbA;¡c) para considerar un buen control. Cuando exis- 
ten reducciones mayores de 1% se ha observado un incremento de la morbimorta- 
lidad en este tipo de pacientes. 

Los datos epidemiológicos más recientes en México los presenta la Encuesta 
Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT 2006), en la que se indica que 90% 
de los pacientes con DM2 se encuentran descontrolados. Hasta 56.2% de los pa- 
cientes tiene una HbA;,c > 11.1 y > 38.4%. 

Esto representa un factor importante, ya que la elevación persistente de HbA,c 
se asocia con complicaciones crónicas, como resultado del incremento de la glu- 
cosilación y un exceso de estrés oxidativo. La HbA;c se correlaciona inversa- 
mente con la glucosa posprandial (figuras 8-1 y 8-2).5 

La hiperglucemia, a través del estrés oxidativo, activa las hexosaminas, los po- 
lioles, aumenta la proteincinasa y los radicales oxigenados libres que dañan las 
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Figura 8-1. Correlación y porcentaje de la HbA;c y de la glucosa de ayuno y pospran- 
dial. Adaptada de Monnier L, Lapinski H, Collette C. 


células endoteliales, y se evidencia en el sistema vascular por la generación de 
marcadores de daño endotelial. 

Como se ha comentado, las fluctuaciones de glucemia mayores a 200 mg/dL 
generan una mayor actividad de la proteincinasa (PKC, por sus siglas en inglés). 
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Figura 8-2. Cambios relativos en la glucosa de ayuno y la GPP con el incremento de 
la HbA,c. Adaptado de Woerle HJ et al.: Arch Intern Med 2004;164:1627-1632. 
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¡E Posprandial Posabsortivo Ayuno 


Duración del estado posprandial 
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Figura 8-3. Los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 pueden experimentar más de 12 
h por día el estadio posprandial. 


Sin embargo, actualmente las fluctuaciones agudas de la glucosa son un factor 
independiente que genera una mayor actividad de estrés oxidativo y mayores va- 
riaciones de la glucosa posprandial e intraprandial —conocidas como disgluce- 
mia—, resultando en un riesgo mayor de eventos cardiovasculares (figura 8-3).£ 

A través de la hiperglucemia el estrés oxidativo activa las hexosaminas, los po- 
lioles, el aumento de la PKC y los radicales libres que dañan a las células endote- 
liales. Sin embargo, el daño se observa en condiciones de variabilidad glucémica 
alta e hiperglucemia crónica, con marcadores de daño endotelial (figuras 8-4 y 
8-5).” 

Las fluctuaciones de glucosa y la hiperglucemia continua generan una mayor 
actividad de proteincinasa C. En un estudio de Quagliaro y col. se encontró una 
mayor actividad de proteincinasa C después de 7 y 14 días en el grupo de pacien- 
tes con hiperglucemia crónica, así como actividad alternante alta y baja (figura 
8-6).” 

Por lo tanto, la variabilidad glucémica de un individuo es un factor indepen- 
diente de riesgo cardiovascular en el paciente con diabetes, definiéndola como 
la desviación estándar del promedio de glucosa que tiene el paciente a través de 
la excursión, la magnitud y la amplitud de glucosa en 24 h(MAGE), además del 
valor de la HbA;c, la glucosa en ayuno y la glucosa posprandial de dos horas.” 

La variabilidad glucémica origina estrés oxidativo, el cual se puede determi- 
nar al medir los isoprostanos urinarios (figura 8—7).8 La representación gráfica 
de un cubo de la figura 8—7 indica que el riesgo de complicaciones por la DM2 
está relacionado con la activación del estrés oxidativo, que depende de la variabi- 
lidad glucémica (MAGE) (eje de la y), la glucosa en ayuno, la glucosa pospran- 
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Figura 8-4. La hiperglucemia incrementa la cascada metabólica que provoca el daño 
de las células endoteliales. 


dial y la HbA;¡c (eje de la x). Las complicaciones corresponden a la unión de todos 
los ejes, llamado eje de la z. Por lo tanto, es la convergencia de dichos puntos lo 
que explica la presencia de complicaciones en el paciente con DM2. 

La HbAsc, la glucosa media y la variabilidad glucémica son factores de riesgo 
independientes para hipoglucemia en el paciente con diabetes mellitus tipo 1,1918 
mientras que la variabilidad glucémica es un mejor factor de predicción de hipo- 
glucemia en los pacientes con DM2.10.21 


Normal Hiperglucemia crónica Glucemia alternante 
(90 mg/dL) (360 mg/dL) (alta/baja 90/360 mg/dL) 


Figura 8-5. Marcadores de daño celular endotelial. Células endoteliales sometidas a 
hiperglucemia crónica o variación glucémica intermitente. Estos resultados sugieren 
que la variación en el control glucémico es más dañina (mayor carga apoptósica) para 
las células endoteliales que la hiperglucemia crónica. Tomado de: Risso A et al.: Am J 
Physiol Endocrinol Metab 2001;291:E924-E930. 
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Figura 8-6. Actividad de la proteincinasa C y el daño vascular. Las fluctuaciones de la 
glucosa pueden estar involucradas en el desarrollo del daño vascular en diabetes. Acti- 
vidad de PKC: glucosa (90 mg/dL), glucosa alta (360 mg/dL) o altamente alta/baja. 


La mayoría de los tratamientos para la diabetes se han enfocado en demostrar 
la eficacia comparativa para reducir los niveles de HbA;c. Sin embargo, son po- 
cos los estudios que hablan de la variabilidad glucémica como marco de trata- 
miento en el paciente con DM2, por lo que se ha establecido una correlación entre 
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Figura 8-7. La gráfica en forma de cubo marca el riesgo de complicaciones por la diabe- 
tes mellitus tipo 2. 
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Figura 8-8. Manejo general del paciente con diabetes mellitus tipo 2 y riesgo cardiovas- 
cular. 


el uso de antidiabéticos orales y la presencia de disfunción pancreática pospran- 
dial con el tiempo, sin detectar la variabilidad glucémica por la nula atención que 
se le ha proporcionado.8-21 

Porlo tanto, el riesgo cardiovascular en el paciente con DM2 está determinado 
por falta de control en estándares tradicionales como son la glucosa de ayuno, la 
glucosa posprandial y la HbA;c. Sin embargo, si el paciente experimenta excur- 
siones glucémicas altas, se le asocia con un riesgo cardiovascular alto. Por ello 
se propone un algoritmo de manejo general del paciente con DM2 y riesgo car- 
diovascular (figura 8-8). 


COMPONENTES DEL MODELO DE RIESGO 
CARDIOVASCULAR DE LA OMS 


Es necesario que en el paciente con DM2 se tenga presente que el objetivo de con- 
trol con base en los argumentos actuales es: 


1. HbA;c. Se define como el promedio de glucosa que se modifica por la vida 
media del eritrocito. La forma de medirlo correctamente es mediante cro- 
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matografía líquida de alta eficacia (HPLC), considerando que en el paciente 
con anemia y P—talasemias no es útil. Esta herramienta sirve para diagnós- 
tico y seguimiento. El valor estandarizado como criterio diagnóstico para 
la Asociación Americana de Diabetes es > 6.5%; también se utiliza como 
criterio diagnóstico de síndrome metabólico con un valor > 5.7%. Tiene una 
sensibilidad y una especificidad mayores de 70%. Durante el seguimiento 
es necesario realizarla cada tres meses, con la meta actual de reducir 1% del 
valor inicial cada vez que se ve al paciente. Hay que recordar que tiene gran 
valor pronóstico para la enfermedad cardiovascular. Su valor se correlacio- 
na inversamente con la glucosa posprandial. Un valor como meta epidemio- 
lógica inferior a 7% no es suficiente para considerar un buen control. No 
hay que olvidar que, aunque cada paciente tenga un valor similar de HbA;c, 
no define la variabilidad glucémica de cada uno, por lo que no es suficiente. 
Glucosa en ayuno. Es la glucosa plasmática que se obtiene antes de las co- 
midas. En México se mide en mg/dL. Tiene una correlación positiva con la 
HbA;¡c cuando el valor es mayor de 8%. En los síndromes coronarios agu- 
dos es un factor de riesgo independiente de muerte cuando es mayor de 180 
mg/dL. Se ha estimado que el riesgo de muerte de los pacientes con DM2 
es de más de dos veces cuando dicho valor es mayor. La meta como trata- 
miento debe estar entre 70 y 100 mg/dL. La glucosa de ayuno por arriba de 
126 mg/dL en dos ocasiones distintas constituye un criterio diagnóstico 
para diabetes mellitus de la Organización Mundial de la Salud. 

Glucosa posprandial. En México se mide en mg/dL. Habitualmente se de- 
termina a las dos horas de los alimentos. Su valor es inferior a 140 mg/dL. 
Esta cifra de glucosa es la que se considera más aterogénica y con mayor ries- 
go de enfermedad cardiovascular. En estudios para encontrar factores de pre- 
dicción de DM2 se determina en curvas de tolerancia a la glucosa. Se estable- 
ce como predictor de DM2 cuando su valor a la hora es mayor de 161 mg/dL. 
Puede clasificar al paciente con 7% de riesgo de incidencia de DM2 por año. 
Variabilidad glucémica. Es una medida de magnitud y amplitud de la glu- 
cosa. Actualmente es considerada como un factor de riesgo de enfermedad 
cardiovascular, que se relaciona fuertemente con actividades de daño endo- 
telial, aunque no se correlaciona en forma adecuada con la HbA;¡c. Se mide 
con dispositivos como el Medtronic Guardian6, que consiste en el monito- 
reo de la glucosa durante tres días o bien en la realización de 10 o más gluco- 
metrías al día, estimando el promedio y las desviaciones estándar. Otro mé- 
todo consiste en isoprostanos urinarios. 

Disglucemia. Concepto que se relaciona con los periodos posprandial y 
posabsortivo, que son muy aterogénicos y se correlacionan más con la va- 
riabilidad glucémica. 


6. Uso de guías de práctica clínica para DM2. Se recomiendan para el mane- 
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jo de DM2. Existe la guía de la American Diabetes Association 2008, la cual 
maneja terapias bien validadas en relación con eventos secundarios o enfer- 
medad cardiovascular. También se cuenta con la guía de la American Asso- 
ciation for Clinical Chemistry, la guía de los endocrinólogos clínicos de la 
Sociedad Americana, que clasifica el tratamiento por intervalos de HbA;c. 


REFERENCIAS 


Diabetes Care 1998;21:1414-1431. 

UKPDS 35: Br Med J 2000;321:405-412. 

ENSANUT 2006: Salud Púb Méx 2010;52(Supl 1):S19-S26. 

Colette C, Monnier L et al.: Horm Metab Res 2007;39:683-686. 
Monnier L, Lapinski H, Collette C: Diabetes Care 2003;26:881-885. 
Nalysnynk L, Hernández M et al.: Diab Obes Metab 2010;12:288-298. 
Quagliaro L et al.: Diabetes 2011:2795-2804. 

Graig Currie et al.: Lancet 2010;375:480-485. 

Diabetes Care 2010;33:1913. Published ahead of print, June 14, 2010. 
10. Woerle HJ et al.: Arch Intern Med 2004;164:1627-1632. 

11. Momnier L et al.: Diabetes Care 2007;30:263-269. 

12. Monmnier L et al.: JAMA 2006;295:1681-1687. 

13. Monnier L et al.: Diabetologia 2010;53:362-371. 

14. Krinsley JS et al.: Crit Care Med 2008;36:3008. 

15. Klipatrick ES et al.: Diabetologia 2007;50:2553. 

16. Limpert et al.: Bio-Science 2001;51(5):341302. 

17. Marfella J et al.: Diabetes Complications 2010;24:79-83. 

18. Meta-analysis. Diabetes Care 2010;54:315-320. 

19. Klous Dieter et al.: Diabetes Care 2009;32(6):1058-1062. 

20. Hermarides J, Titia M, Vriesendrip et al.: Crit Care Med 2010;38:838-842. 
21. Siegelaar SE, Holleman F et al.: Endocrine Rev 2010;31:1-11. 


SS E 


Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


o) 


9 


El tabaquismo como factor 
de riesgo cardiovascular 


Rafael J. Hernández Zenteno, Raúl H. Sansores Martínez, 
Óliver Pérez Bautista, Alejandra Velázquez Montero, 
Alejandra Ramírez Venegas 


La forma más frecuente de exposición al humo de tabaco es mediante el consumo 
de cigarrillos manufacturados. La exposición puede ser activa o pasiva. El fuma- 
dor activo es quien inhala directamente de la boquilla del cigarrillo y el fumador 
pasivo o involuntario es quien inhala el humo expedido por el fumador activo o 
el humo de segunda mano. Tanto el fumador activo como el pasivo están expues- 
tos al riesgo de enfermedades asociadas con el tabaco; obviamente, el fumador 
activo está más expuesto. En este capítulo se hablará acerca de todas las enferme- 
dades relacionadas con la exposición al humo de tabaco, las más comunes y las 
menos comunes, pero todas ellas con la misma importancia de investigación en 
los pacientes fumadores. 


DEFINICIÓN DE TABAQUISMO 
Síndrome inflamatorio, lentamente progresivo, de daño multisistémico y asocia- 
do ala adicción a la nicotina, que conlleva, entre otras cosas, al desarrollo de ate- 


rogénesis y carcinogénesis, aunque la mayoría de los fumadores perciben que 
Cuentan con una salud en buen estado. 


FACTOR DE RIESGO PARA LA SALUD 


Es una condición o exposición que predispone a la aparición de una enfermedad 
o evento clínico. Los factores de riesgo se obtienen de estudios observacionales 
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Retrospectiva 


Casos (con enfermedad) 


Posibles factores etiológicos 
A os riesgo) 


Controles (sin enfermedad) 


Figura 9-1. Se entiende que es un factor de riesgo para la salud. Riesgo de posibles 
factores etiológicos. 


de asociación, como son los de casos y controles y los estudios de cohorte. En los 
estudios de casos y controles lo que se obtiene realmente es una aproximación 
o estimación, ya que se analizan los casos de una enfermedad, como infarto agudo 
del miocardio (IAM), y se comparan con personas control —es decir, aquellas 
sin IAM—, y se observan los antecedentes de manera retrospectiva. En este ejem- 
plo se vería que en los pacientes que sufrieron un [AM predominaría más el taba- 
quismo que en el grupo sin IAM (figura 9-1). En tanto que la forma más correcta 
y adecuada de obtener un factor de riesgo es mediante los estudios de cohorte, 
en los cuales se parte al revés —es decir, de la exposición—,; con el paso del tiem- 
po se observan los casos nuevos (tasa de incidencia) de determinada enfermedad. 
Siguiendo el mismo ejemplo que si se estudiara en una comunidad a los indivi- 
duos fumadores persistentes y se compararan con aquellos que abandonan el ta- 
baco, con un seguimiento de varios años, se observaría en forma prospectiva que 
los fumadores presentarían más casos de enfermedades asociadas con el consu- 
mo de tabaco (TAM, en este caso) (figura 9-2). De esta forma se determina el ín- 
dice o riesgo que tiene un individuo de sufrir cierta enfermedad si está o no está 
presente la exposición o factor de riesgo. Entonces, si el factor de riesgo se obtuvo 
de un estudio de casos y controles, se le llamará razón de momios u odds ratio 
(RM u OR, respectivamente); si fue de un estudio de cohorte se le llamará riesgo 
relativo (RR) (figura 9-3). Al grupo de comparación, generalmente el llamado 
grupo control, se le da un valor de 1, porque es la referencia; si el grupo expuesto 
o en estudio obtiene un factor de riesgo de 1, quiere decir que les va igual que a 
los controles y que no tienen mayor factor de riesgo. Por otro lado, siempre que 
el factor de riesgo que se obtiene es mayor que la unidad indica que realmente 
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Prospectiva (Con enfermedad) 


Tasa de incidencia: 
entre expuestos y no expuestos 


(Sin enfermedad) 


Figura 9-2. Se entiende que es un factor de riesgo para la salud. Tasa de incidencia: 
entre expuestos y no expuestos. 


existe mayor predisposición o factor de riesgo; si el factor de riesgo es menor que 
la unidad, indica que se confiere protección. Si el riesgo es > 2, es un riesgo alto, 
y si es < 2 se considera un riesgo bajo. El paciente que no fuma está protegido 
de sufrir un TAM en un futuro (figura 9-4). De esta forma, existen al menos unas 
25 enfermedades que tienen una asociación comprobada con la exposición al ta- 
baco. La mayoría de los estudios de los que se han obtenido la mayor parte de los 


KN 
Casos (con enfermedad) Controles 
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A B 
Expuesto 
E D 


No expuesto 


Figura 9-3. Se entiende que es un factor de riesgo para la salud. Proporción de exposi- 
ción de los casos: A/A + C. Proporción de exposición de los controles: B/B + D. Razón 
de momios: RM u OR. 
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Figura 9-4. Gráfica de la interpretación del riesgo. 


factores de riesgo provienen de los que son del tipo de casos y controles, que apor- 
tan RM, ya que éstos son menos costosos que los de seguimiento. 

En la figura 9-4 se aprecia que el paciente fumador moderado tiene un riesgo 
de 3, en comparación con el que nunca ha fumado, que es de 1, es decir, un exceso 
de riesgo de dos veces o 200% más; el no fumador que también lleva un buen es- 
tilo de vida tiene un riesgo de 0.3 por debajo de la unidad y una protección de 0.7, 
es decir, 70% menos probabilidad de sufrir la enfermedad. 


INFLAMACIÓN SISTÉMICA 


Se sabe bien que la exposición al humo del tabaco, dependiendo de la susceptibi- 
lidad genética, afecta todos los órganos y sistemas; sin embargo, el común deno- 
minador es la inflamación local y sistémica, amplificada por el estrés oxidativo, 
afectándose particularmente los epitelios (p. ej., mucosas que recubren el aparato 
respiratorio) y los endotelios (capa que recubre la luz de los vasos sanguíneos). 
Porlo tanto, en la inflamación sistémica como modelo de la aterosclerosis, la pro- 
teína C reactiva (PCR) se produce en el hígado en grandes cantidades en respues- 
ta a la disfunción endotelial; una vez que la PCR sale a la circulación activa las 
células inflamatorias, principalmente los neutrófilos y los macrófagos, que a su 
vez secretan grandes cantidades de sustancias inflamatorias, llamadas citocinas 
inflamatorias, caracterizando la respuesta inflamatoria innata. Posteriormente 
entran en escena los linfocitos, que constituyen la respuesta inflamatoria adapta- 
tiva si la exposición al humo del tabaco se hace más prolongada o persistente. Lo 
que no se sabe hasta hoy es por qué una vez que se echa a andar la cascada infla- 
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matoria ya no se detiene aunque se haya dejado de fumar, razón por la cual no es 
raro encontrarse con pacientes que desarrollan enfermedades asociadas al tabaco 
varios años después de que dejaron de fumar; lo cierto es que el abandono de la 
adicción finalmente es una conducta protectora para los fumadores. También es 
cierto que todos los fumadores tienen algún grado de inflamación local o sistémi- 
ca, que explica la “tos de fumador” por inflamación bronquial o la presencia de 
infecciones más severas (neumonías), debida a la inflamación sistémica y cróni- 
ca. La inflamación también genera el desarrollo de estados procoagulantes en los 
fumadores, es decir, una condición que predispone a la formación de eventos 
trombóticos por un aumento en los factores de coagulación, como la fibrina, que 
facilitan la agregación plaquetaria; el nombre de la enfermedad depende de la lo- 
Calización del vaso sanguíneo afectado: vaso cerebral, evento vascular cerebral, 
arteria coronaria, IAM, vaso de la retina, degeneración macular, trombosis arte- 
rial periférica e insuficiencia arterial periférica. 


ENFERMEDADES MÁS FRECUENTES RELACIONADAS 
CON EL TABAQUISMO (FIGURA 9-5) 


Neumopatías 


En general, el aparato respiratorio es el órgano de choque en la exposición al 
humo de tabaco, ya que sus epitelios reciben de manera directa la agresión de los 
contenidos del humo, comenzando desde la nariz y los senos paranasales hasta 
las vías aéreas más bajas, en donde se altera la función pulmonar. A principios 
del decenio de 1980 se dio a conocer el modelo de Fletcher y Peto, quienes propu- 
sieron que los sujetos fumadores susceptibles al tabaquismo tenían pérdida de la 
función pulmonar a lo largo del tiempo, ocasionando que los pulmones de los fu- 
madores envejecieran a una mayor velocidad, perdiendo de 60 a 100 mL anuales, 
en comparación con 30 mL que pierden las personas sanas no fumadoras. Esta 
afección es lo que se conoce como enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
(EPOC), una enfermedad irreversible y progresiva que engloba el enfisema pul- 
monar (destrucción de los alveolos, en los que el oxígeno difunde al torrente cir- 
culatorio para ser distribuido en donde se requiera), caracterizado por la falta de 
aire o disnea, y la bronquitis crónica (inflamación de las vías aéreas, que son los 
conductos que acarrean al oxígeno hasta conducirlos a los alveolos), que se sin- 
gulariza por la presencia de tos y expectoración. Todos los pacientes con EPOC 
tienen en mayor o menor proporción las dos cosas. La EPOC se presenta en 15% 
de los fumadores con un índice tabáquico significativo (índice acumulativo de 
consumo de tabaco que considera la duración del tabaquismo en años y el número 
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Figura 9-5. Número de defunciones atribuidas al tabaquismo en 2004. EPOC: enferme- 
dad pulmonar obstructiva crónica. Fuente: INSP: Epidemiología del tabaquismo en Mé- 
xico. 2004. 


de cigarros fumados al día); quien consume 20 cigarrillos al día —una cajetilla— 
durante 20 años tiene 60% de probabilidad de desarrollar EPOC, en comparación 
con los no fumadores. En América Latina los varones fumadores mayores de 40 
años de edad tienen más probabilidad de sufrir la enfermedad, en especial si pre- 
sentan síntomas. La EPOC ocupa actualmente la sexta causa de morbimortalidad 
a nivel global y, según el Banco Mundial, entre 2020 y 2030 escalará a la tercera 
posición, sólo superada por las enfermedades cardiovasculares y cerebrovascula- 
res, que también se relacionan fuertemente con el consumo de tabaco. En la ciu- 
dad de México la prevalencia de la EPOC en las personas mayores de 40 años de 
edad es de 7.8%, mientras que entre la población que se presenta a los consulto- 
rios la prevalencia es de 20%. La única forma efectiva de lograr detener la caída 
de la función pulmonar es dejando de fumar; esta modificación ha demostrado 
que no sólo detiene, sino que mejora la función pulmonar. De ahí que a todo pa- 
ciente fumador que se tenga la oportunidad de atender se le debe aconsejar el 
abandono de la adicción para la obtención de beneficios; no importan los años 
que lleve fumando ni la cantidad de cigarrillos que haya fumado, siempre habrá 
un beneficio por ganar. 


Onconeumopatías 


Es importante el grado de exposición a los componentes carcinogenéticos conte- 
nidos en el humo del tabaco (mutagénicos y aceleradores tumorales), así como 
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el estrés oxidativo, que produce un daño directo en el DNA. Cuanto mayor es el 
tabaquismo mayor es el riesgo de desarrollar cáncer de la vía aérea. Si a un fuma- 
dor que llega a la consulta se le solicita una citología de expectoración, que es 
similar a un Papanicolaou del cuello cervicouterino, método para detectar cáncer 
de útero, seguramente en ella se reportará la presencia de metaplasia de células 
epiteliales, lo cual refleja cambios debido a la inflamación crónica del epitelio de 
la vía aérea en respuesta a la agresión crónica de los constituyentes del humo del 
cigarro; esta metaplasia evoluciona a displasia (lesión premaligna), la antesala 
de la neoplasia (cáncer in situ). El cáncer de las vías aéreas incluye la laringe, la 
tráquea, los bronquios y los pulmones. Esta complicación se observaba con más 
frecuencia en los hombres. Hacia principios del decenio de 1960 el riesgo de cán- 
cer pulmonar en varones era 11 veces mayor que en los no fumadores, pero a prin- 
cipios de la década de 1980 se elevó a 22 veces más; en las mujeres este riesgo 
era de 2, pero en el mismo lapso (principios de la década de 1980) se incrementó 
11 veces, debido a la prevalencia del tabaquismo en la mujer y al hecho de que 
las mujeres expuestas son muy susceptibles genética y hormonalmente. El cáncer 
de pulmón causa al año un millón de muertes en todo el mundo; más de 90% de 
los casos de cáncer de pulmón se relacionan con el tabaquismo (figura 9-5). 


Cardiopatías 


Otras enfermedades fuertemente asociadas con el consumo de tabaco son las car- 
diovasculares —hipertensión pulmonar y en especial cardiopatía isquémica—, 
que además van de la mano con el desarrollo de las dislipidemias. La exposición 
crónica al tabaquismo otorga 78% más de riesgo de desarrollar enfermedad car- 
diaca, mientras que la exposición aguda al tabaco, en términos de algunos minu- 
tos, confiere una mayor viscosidad sanguínea, activación y agregación plaqueta- 
ria y trombogénesis, así como esclerosis de la aorta. 

En cuanto a la presión arterial, ésta se incrementa después de 15 min de fumar; 
parte del efecto agudo del tabaquismo y dicha elevación en la tensión diastólica 
se mantienen hasta 120 min después. Es común observar que los pacientes hiper- 
tensos y fumadores tienen un descontrol de la presión arterial a pesar de estar bajo 
tratamiento antihipertensivo; la razón de esto es la exposición a la nicotina del 
cigarrillo. La elevación de la presión arterial la ocasiona el nivel de contenido de 
nicotina de los cigarrillos (figura 9-5). 

En 2004 (figura 9-5) las principales causas de muerte en México sumaron al- 
rededor de 60 000 defunciones al año. De las más de 6 000 muertes asociadas con 
varios tipos de cáncer de las vías aéreas, 90% estaban relacionadas directamente 
con el consumo de tabaco; de las casi 14 000 muertes cerebrovasculares, 50% de 
ellas se asociaron al consumo de tabaco; de los más de 17 000 casos de EPOC, 
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84% estuvieron relacionados con el tabaquismo; finalmente, de las 23 000 muertes 
cardiovasculares, en 45% de los casos tuvo que ver el tabaquismo. 


ENFERMEDADES METABÓLICAS 


En el caso de las dislipidemias, tanto la hipercolesterolemia como la hipertrigli- 
ceridemia se asocian con la exposición al tabaco. En cuanto a la asociación entre 
el tabaco y la diabetes mellitus (RR = 1.4), una enfermedad con una alta prevalen- 
cia en México, en un estudio prospectivo se observó que los pacientes que han 
fumado durante siete años tienen un riesgo 13 veces mayor de desarrollar la dia- 
betes; si llevan 10 años fumando el riesgo se eleva a 16; y con 15 años de tabaquis- 
mo el riesgo es 22 veces mayor, en comparación con los no fumadores. 


Enfermedades frecuentes comúnmente 
no asociadas al tabaquismo y enfermedades 
poco comunes asociadas al tabaquismo 


Como se ha visto en los párrafos anteriores son cuatro entidades las que más se 
relacionan con el tabaquismo, comenzando por las enfermedades cardiovascula- 
res y seguidas por la EPOC, el cáncer broncogénico (pulmonar) y las enfermeda- 
des cerebrovasculares (derrames, embolia e infartos). Sin embargo, estas cuatro 
afecciones no son las únicas, ni son las que causan más enfermedades, ni las úni- 
cas responsables de causar muertes asociadas al tabaquismo. De hecho, como se 
mencionó, todo el organismo y todos los órganos pueden resultar afectados por 
el tabaquismo; entre las primeras afecciones (las frecuentes pero comúnmente no 
relacionadas con el tabaquismo) se encuentran los cánceres, como el cáncer de 
pulmón —que es uno de los más importantes—, el de próstata (RR = 1.2), el de 
vejiga (OR = 2.7), el de mama (OR = 2.73), el de riñón, el de estómago (OR = 
1.7) y el de páncreas (OR = 1.4); en el caso del cáncer de mama se sabe que su 
prevalencia es alta entre los cánceres, pero pocos profesionales de la salud lo aso- 
cian al tabaquismo, aunque su factor de riesgo no sea tan alto como el cáncer de 
pulmón respecto del tabaco. Por otro lado, hay algunas infecciones asociadas al 
tabaquismo, como la neumonía por neumococo (OR = 2.9) y Legionella (OR = 
1.8), la influenza (OR = 1.9), el virus del papiloma humano (OR = 1.4), la infec- 
ción por Helicobacter pylori (OR = 10.9) y la otitis media (RR = 1.6), así como 
enfermedades vasculares, que incluyen la disfunción eréctil (RR = 1.3) y algunas 
afecciones metabólicas, aparte de la dislipidemia y la diabetes, como la osteopo- 
rosis (OR = 2.8). También se relacionan con el tabaquismo las enfermedades ocu- 
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lares visuales con ceguera, como la degeneración macular (RR = 1.6), las catara- 
tas (RR = 1.5) y el glaucoma (OR = 2.9); las afecciones neurológicas, como la 
enfermedad de Alzheimer (RR = 1.9); y los padecimientos psiquiátricos, como 
la esquizofrenia (OR = 5.9), el trastorno bipolar (OR = 4.7) y la depresión (OR 
= 1.5). 

Algunos de los efectos secundarios menos conocidos del tabaco incluyen la 
caída de cabello, las arrugas, la pérdida de la audición, el deterioro de la dentadu- 
ra, la dicromía de los dedos, la deformación de los espermatozoides, la psoriasis, 
la enfermedad de Buerger, el cáncer —piel y útero (RR = 1.6), esófago, pene, ano 
y colon y recto—; la esclerosis lateral amiotrófica (RR = 1.9) y algunas enferme- 
dades autoinmunitarias, como el lupus eritematoso sistémico (OR = 1.5), la artri- 
tis reumatoide (OR = 2.3 en hombres y 1.7 en mujeres) y la enfermedad de Graves 
(OR = 3.3). 


SALUD REPRODUCTIVA 


La exposición activa o pasiva al humo de tabaco antes del embarazo y durante 
él acarrea una serie de problemas obstétricos, entre otros, para la madre y el pro- 
ducto: 


+ Disfunción de las trompas de Falopio. 

+ Ciclos anovulatorios. 

* Infertilidad. 

+ Efecto antiestrogénico. 

» Infecciones ginecológicas. 

+ Embarazo ectópico. 

+ Amenaza de aborto. 

+ Amenaza de parto prematuro. 

e Placenta previa. 

+ Daño en el desarrollo y crecimiento pulmonar. 
+ Bajo peso al nacer. 

+ Síndrome de supresión nicotínica. 

+ Defectos de nacimiento. 

+ Malformaciones cardiacas. 

+ Labio y paladar hendido. 

+ Retardo mental. 

+ Producción de menor cantidad de leche materna. 
+ Retardo del inicio de la lactancia. 

+ Muerte súbita del recién nacido. 
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e Otitis media en el lactante. 
+ Daño en el desarrollo físico y mental. 
» Déficit de atención e hiperactividad. 


Los productos y los lactantes con exposición pasiva tienen un riesgo elevado de: 


e Autismo. 

e Asma. 

+ Óbito. 

e Sibilancias, tos y flemas. 
+ Defectos de nacimiento. 

» Hiperactividad. 

e Sordera. 

+ Muerte neuronal. 

* Inmunodeficiencias. 

e Cólicos y llanto excesivo. 
e Déficit en memoria visual estérea. 
e Retraso en el crecimiento. 
+ Infecciones respiratorias. 
+ Problemas de aprendizaje. 


En México, según los datos del INEGI, tanto en hombres como en mujeres se ob- 
servan las mismas causas de muerte (enfermedad isquémica, enfermedad cere- 
brovascular, EPOC y otras cardiopatías), las cuales superan al cáncer de próstata, 
propio de los varones, y alos cánceres de mama y de útero, propios de las mujeres, 
enfermedades propias y frecuentes de cada sexo (figura 9-6). 

Puntos a recordar: 


1. El tabaquismo es un síndrome inflamatorio, lentamente progresivo, que 
ocasiona daño multisistémico asociado a la adicción a la nicotina. 

2. El tabaquismo es el principal factor de riesgo para el desarrollo de diferen- 
tes enfermedades. 

3. Un factor de riesgo se interpreta como la probabilidad o el número de veces 
de presentar una enfermedad (RM o RR). 

4. La inflamación (local o sistémica) es el componente común de las enferme- 
dades asociadas al tabaco. 

5. Las enfermedades cardiovasculares, respiratorias y neoplásicas son las más 
relacionadas con el tabaquismo. 

6. Existe un gran grupo de enfermedades frecuentes que la comunidad médica 
no relaciona con el tabaquismo. Las enfermedades neurológicas, metabóli- 
cas, vasculares y propias de la mujer son ejemplos de estas enfermedades. 
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Figura 9-6. Tasa de mortalidad de las 15 principales causas asociadas al tabaquismo 
para cada sexo, 2006. Fuente: INEGI: Estadísticas vitales. Banco de datos, 2006. 


7. La exposición pasiva no está exenta de ocasionar problemas de salud, no 
sólo en relación con las enfermedades asociadas con el fumador activo, sino 
con las complicaciones en la salud reproductiva y en los niños expuestos. 
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Sobrepeso, obesidad y sedentarismo 


como factores de riesgo cardiovascular 


Javier Á. Marín 


El organismo de los mamíferos, que son seres de sangre caliente, requiere una 
ingesta calórica mayor que el de los animales de sangre fría (reptiles). Debe exis- 
tir un equilibro entre el valor calórico de ingreso y el consumo del cuerpo, deter- 
minado por la edad, el sexo, la actividad física, el clima, el nivel socioeconómico 
y la herencia. Una dieta adecuada para el hombre consiste en 50% de carbohidratos 
naturales (frutas y verduras), 35% de proteínas (carne y huevo) y 15% de grasas 
(vegetales y animales), ajustado en cantidad de acuerdo con los requerimientos 
mencionados. La existencia de un desequilibrio a favor de la ingesta se traduce 
en sobrepeso y obesidad, los cuales conllevan una repercusión no sólo física y 
estética, sino también metabólica (resistencia a la insulina, hiperlipidemia, hiper- 
uricemia, síndrome metabólico y diabetes mellitus), acortando la expectativa y 
la calidad de vida, por lo que constituye un factor de riesgo cardiovascular mayor. 

La adopción de conductas similares a las observadas en EUA debido a la satu- 
ración en los medios de comunicación y al sedentarismo in crescendo (automóvi- 
les, elevadores, bandas transportadoras, controles remotos, etc.), la inseguridad 
en las calles y parques, la estética y los horarios laborales, ha conducido a la na- 
ción mexicana a ocupar el primer lugar en obesidad en niños y en adultos. 

La ingesta calórica del mexicano promedio se ha visto afectada por la publici- 
dad de comestibles chatarra (refrescos, botanas fritas, golosinas y bebidas alco- 
hólicas) y por las costumbres regionales. Es frecuente observar afuera de los cen- 
tros laborales o escolares alimentos saturados de carbohidratos refinados (torta 
de tamal con atole o tortas de guisados con refresco). La gran ingesta de carbohi- 
dratos se metaboliza rápidamente, lo cual “despierta” el apetito en forma precoz; 


141 


142 Algoritmos en la práctica cardiológica (Capítulo 10) 


las calorías que no son consumidas en forma de trabajo se almacenan en forma 
de grasa, iniciando la espiral negativa de acumulación progresiva inicialmente 
hacia el abdomen y posteriormente al resto del cuerpo. La saciedad está fundada 
en la saturación de químicos en la mucosa pituitaria (nariz), lo cual explica el uso 
de condimentos para incrementar la sensación. Sin embargo, la costumbre de co- 
mer rápido deja que sea el estómago el que determine la saciedad, lo que se logra 
con mayor cantidad de lo que la nariz podría haber avisado. Por otro lado, comer 
con rapidez implica una masticación deficiente: el estómago no tiene dientes, por 
lo que tiene que incrementar la secreción ácida para continuar la digestión. Es fre- 
cuente observar dispepsia ácida en las personas que comen rápido, con resultados 
a mediano y largo plazos: reflujo, esofagitis, tos crónica y distensión abdominal, 
lo cual simplemente reduce la calidad de vida (pero difícilmente se cambia la cos- 
tumbre). 

De acuerdo con la Organización Mundial de la Salud, a nivel mundial existen 
1 200 millones de personas con obesidad, igualando el número de las que pade- 
cen desnutrición. De acuerdo con la Encuesta Nacional de Nutrición de 2006, 
50% de las mujeres en etapa reproductiva cursan con sobrepeso u obesidad, 
mientras que 70% de la población global de México tiene este problema y 25% 
de la población infantil lo padece, por lo que México se sitúa en el primer lugar 
mundial con dicho padecimiento. ! 


CLASIFICACIÓN 


El índice de masa corporal (IMC = peso/talla?), o índice de Quetelet, se ha utiliza- 
do para identificar a los individuos con sobrepeso y obesidad; sin embargo, la 
obesidad abdominal (cintura mayor de 102 cm en el hombre y de 88 cm en la mu- 
jer) conlleva casi el mismo impacto metabólico que la obesidad general. En los 
infantes el IMC debe ser menor de 20.00, en los adolescentes y adultos jóvenes 
entre 20.00 y 25.00 y en los adultos mayores hasta de 27.50. Los valores por enci- 
ma de estas cifras y hasta de 30.00 constituyen el sobrepeso. El IMC de 30.00 a 
34.90 equivale a obesidad I, de 35.00 a 39.90 a obesidad II y el mayor de 40.00 
implica obesidad III, o mórbida. Las personas que practican halterofilia o fisico- 
constructivismo pueden tener un IMC cercano a 30.00, pero no padecer sobrepe- 
so (el músculo pesa más que la grasa) (figura 10-1). 
La obesidad se puede deber principalmente a: 


1. Hipertrofia de los adipocitos (mismo número, pero mayor volumen), que 
habitualmente se presenta en forma tardía. 
2. Hiperplasia de los adipocitos (mayor número y variedad de volumen), que 
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Evaluación del paciente en sobrepeso y obesidad 
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Figura 10-1. Evaluación del 


et al., 2006. 
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paciente con sobrepeso u obesidad. Modificado de Barreto 


se presenta en forma más temprana; de ahí, que sea importante evitar el so- 
brepeso y la obesidad en la infancia.? 


Las alteraciones hormonales presentes en las personas adultas obesas incluyen: 
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1. Disminución de los niveles de leptina. 
2. Resistencia a la leptina. 

3. Aumento de los niveles de adiponectina. 
4. Aumento de neuropéptido Y. 

5. Aumento de la fosfolipasa Z. 


La leptina es una hormona secretada por el tejido adiposo subcutáneo en respues- 
ta al almacenamiento de grasa o al exceso en el consumo de alimentos. La leptina 
se une a los receptores cerebrales de la a. melanocortina, influye en la secreción 
de neuropéptidos e inhibe el neuropéptido Y. Esta hormona se fija alos receptores 
hipotalámicos e influye sobre la secreción de neuropéptidos, promoviendo así la 
saciedad y aumentando el metabolismo basal. La leptina también es requerida 
para la secreción de gonadotropinas. Durante el ayuno prolongado la secreción 
reducida de leptina produce una tasa metabólica más lenta y disminuye la secre- 
ción de gonadotropina. La deficiencia congénita de leptina representa de 1 a 2% 
de la obesidad patológica incipiente. La administración subcutánea de leptina dos 
veces al día en pacientes con esta deficiencia revierte en forma espectacular la 
obesidad mórbida, la diabetes mellitus, la hipertrigliceridemia y el hipogonadis- 
mo.3 

México es un país cercano al Ecuador, por lo que el clima se mantiene entre 
templado y caluroso en la mayoría de las regiones la mayor parte del año, a dife- 
rencia de los países nórdicos, en donde el invierno es prolongado y el simple he- 
cho de mantener la temperatura corporal exige un mayor consumo de calorías, 
por lo que la ingestión calórica global debiera ser menor y de preferencia con car- 
bohidratos naturales y no con los refinados, los cuales brindan un mayor número 
de calorías. 

La dieta común de una mujer mexicana promedio con actividad de ama de casa 
debe fluctuar entre 1 200 y 1 500 cal. En el hombre que trabaja en una fábrica o 
en una oficina debe incluir de 1 300 a 1 800 cal, pero en ambos casos la cantidad 
debe ser inversa a la edad. Para darse una idea, un bolillo o una telera tienen 350 
cal (equivalente a cuatro tortillas chicas), pero un pan dulce (concha) contiene 
hasta 500 cal; un bistec de 100 g tiene de 230 a 250 cal y un refresco de 600 mL 
tiene casi 500 cal, mientras que una ración de verduras (1/2 taza = 100 g) tiene 
de 25 a 50 calorías y la de fruta tiene 40 cal. Una cucharada de azúcar tiene 40 
cal. La lechuga, las espinacas, los berros, las acelgas y la jícama tienen tan pocas 
Calorías que se pueden comer en abundancia. 

Un desayuno saludable puede incluir: 


e 1 rebanada de pan de caja (60 cal). 
* 1 huevo (70 cal). 
e 1 cucharada de mantequilla (50 cal). 
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+ 1 naranja en gajos (40 cal). 
+ 1 taza de café o té (sin azúcar o con un sobre de SplendaO). 
Total de calorías: 220. 


Una comida saludable puede incluir: 


e 1 plato de sopa de pasta (160 cal). 

e 1 bistec de 100 g (250 cal). 

. 2 tortillas (70 cal). 

+ Ensalada de lechuga, jitomate, jícama ilimitada y aguacate (tres cucharadas 
soperas), más una ración de fruta (200 cal). 


Si como cena se repite lo equivalente al desayuno, la dieta diaria no rebasa las 
1 100 cal.* 

Tan sólo una torta de tamal con un vaso chico de atole (100 mL) contiene apro- 
ximadamente 1 100 cal. 

El tratamiento de los pacientes con sobrepeso y obesidad se ha convertido en 
un callejón con una estrecha salida. El fracaso de las dietas de reducción se debe 
a que son tomadas como opción temporal y no definitiva. Los malos hábitos ali- 
mentarios, aprendidos desde la infancia, son difíciles de cambiar si la persona no 
hace conciencia de la calidad de alimentos. Las clínicas de reducción de peso a 
base de fármacos, habitualmente sin identificación (hormona tiroidea, diuréticos 
y estimulantes), no representan una solución adecuada, ya que al suspender el tra- 
tamiento hay un “rebote” y el paciente termina con más kilogramos de los que 
tenía. La excepción es la clínica de los “cuidakilos” (Weight-Watchers), que se 
basa en la educación nutricional pero que con el tiempo hace que los pacientes 
busquen invertir menos tiempo y menor esfuerzo. Algunos pacientes con obesi- 
dad mórbida acuden a la cirugía bariátrica como solución extrema. La colocación 
de bandas y globos gástricos, o bien la cirugía de derivación, no son la panacea, 
y no todos los pacientes cumplen los requisitos para este tipo de cirugía. Si los 
mexicanos lograran ahorrar en dinero lo que acumulan en grasa el país sería uno 
de los más ricos. 

Los fármacos que inhiben el apetito se incluyen en el cuadro 10-1. Sin embar- 
go, la indicación de fármacos está limitada, debido a sus efectos colaterales y a 
los padecimientos subyacentes. Los malestares más frecuentes incluyen nervio- 
sismo más insomnio, jaquecas, constipación y sequedad de boca. Están contrain- 
dicados en hipertensión arterial, hipertiroidismo, ansiedad, síndrome metabóli- 
co, diabetes, insuficiencia cardiaca o renal, anorexia nerviosa y epilepsia.2 

La educación en cuanto a los principios morales, incluida la salud (lo que se 
debe hacer por el bien), es fundamental para lograr una población sana y produc- 
tiva. Sin embargo, con mucha frecuencia los intereses están por encima de los 
principios. 
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Cuadro 10-1. Fármacos inhibidores del apetito 


Con acción en los receptores de catecolaminas: 
Benzfetamina 
Dietilpropión 
Mazindol 
Fendimetrazina 
Fentermina 
Fenilpropranolamina 
Con acción en los receptores serotoninérgicos: 
Dexfenfluramina 
Fenfluramina 
Fluoxetina 
Con acción mixta: 
Sibutramina 


Los factores determinantes en el consumo de calorías incluyen: 


+ Edad y sexo. El metabolismo humano tiene un máximo de actividad hacia los 
20 años de edad y posteriormente va declinando con el paso de los años, de tal 
forma que las marcas deportivas se obtienen en estos subgrupos y las personas 
de mayor edad se incluyen en otra categoría (masters). Lo que disminuye es la 
potencia, pero se mantiene la capacidad de trabajo. En las mujeres la curva es 
menor, pero si se agrega que en la menopausia esta situación se intensifica el 
resultado es un incremento del peso per se en este subgrupo.S 

+ Nivel socioeconómico. Se ha observado que la tasa de obesidad es mayor 
en las personas con un menor nivel socioeconómico. Las costumbres socio- 
culturales en las que la actividad femenina se reduce al cuidado del hogar 
y la falta de información y de incentivos en la vida genera mujeres obesas 
cada vez más jóvenes. 

+ Clima. Cuanto mayor sea la temperatura ambiental, menor debe ser la in- 
gesta calórica, cuidando el balance nutricional. 

* Actividad física. La disminución de la actividad física disminuye la tasa 
metabólica. Un individuo que se mueve poco requiere menor ingesta calóri- 
ca. La paradoja es que en los grupos sedentarios (p. ej., oficinistas) la cos- 
tumbre de ingerir carbohidratos refinados (galletas, pasteles, golosinas, re- 
frescos, tortas), por su pronta asimilación, induce mayor ingesta. Por otro 
lado, la inseguridad que vive el país ha obligado a sus habitantes al encierro, 
por lo que la actividad infantil se reduce ajuegos electrónicos acompañados 
de golosinas, fomentándose así la obesidad y sus consecuencias. Un indivi- 
duo adulto requiere de 20 a 30 min/día, al menos durante cinco días a la se- 
mana, de actividad sostenida (caminata, trote, etc.) para mantener una tasa 
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metabólica adecuada. Por otro lado, la ubicación distante de las fuentes de 
trabajo, los horarios laborales y el tiempo de desplazamiento con frecuencia 
favorecen una actividad física muy disminuida. 

+ Herencia. La obesidad no se hereda; sin embargo, hay morfologías corpo- 
rales heredables que tienen mayor tendencia a la acumulación de grasa 
(subgrupos étnicos). En los hombres de esqueleto ancho y las mujeres con 
glúteos y piernas gruesos es más fácil la acumulación de lípidos. Por otro 
lado, los niños aprenden por imitación, por lo que los hábitos alimenticios 
inadecuados de los padres serán transmitidos a los hijos desde edades tem- 
pranas (hiperplasia de adipocitos). 


Puntos a recordar: 


1. Una dieta adecuada debe incluir 50% de carbohidratos naturales (frutas y 
verduras), 35% de proteínas (carne y huevo) y 15% de grasas no saturadas, 
ajustando el número total de calorías al subgrupo de población. 

2. Evitar la ingestión de carbohidratos refinados, como refrescos, golosinas y 
botanas fritas, así como el abuso de pan y tortilla. 

3. Masticar despacio y consumir comestibles con fibra (salvado) son acciones 
que incrementan la sensación de saciedad. 

4. Es más fácil bajar el kilogramo ganado después de las fiestas que intentar 
bajar cuando la ropa ya no queda (se ganaron de 5 a 10 kg). 

5. La actividad física se puede llevar a cabo a cualquier hora; realizarla en 
compañía facilita la habituación. Para mantener la tasa metabólica se sugie- 
ren al menos 30 min, cinco días a la semana, de caminata rápida o trote con 
ejercicios previos y posteriores a la sesión para relajación y elasticidad. 

6. El hombre es un animal de costumbres, por lo que se deben adquirir aquellas 
que sean benéficas para el individuo. Para cambiar las costumbres inade- 
cuadas se requiere hacer conciencia y tener un plan con fechas, objetivos 
bien señalados y parámetros de evaluación. 

7. La prevención es el método más eficaz. Se debe educar a los pacientes e in- 
ducirlos a que hagan conciencia de sus problemas de alimentación y movili- 
dad, enfatizando los beneficios a largo plazo (mayor productividad, mayor 
calidad de vida y menor gasto en salud). 

8. No es recomendable utilizar fármacos de tipo estimulante (anfetaminas), 
hormona tiroidea o diuréticos, pues, si bien ayudan a reducir algunos kilo- 
gramos, habitualmente hay efectos colaterales, como insomnio, irritabili- 
dad y resistencia a la insulina, además del clásico fenómeno de “rebote”. El 
orlistat (bloqueador de la absorción de grasa intestinal) puede ser de ayuda 
en la dieta con grasa limitada (para evitar diarrea oleosa inoportuna). Evitar 
los comestibles chatarra e incrementar la actividad física deben constituir 
el primer paso contra la ganancia de peso. 
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9. La cirugía para reducción de peso (globos o bandas gástricas, y cirugía de 
derivación) está indicada en un reducido número de pacientes que cumplan 
con los requisitos del protocolo y con un seguimiento a largo plazo (costo 
económico). 
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El estrés como factor de 
riesgo cardiovascular 


Javier Á. Marín 


En el campo de la física el estrés se define como la tensión de corte que rompe 
el equilibrio de un sistema estable. Desde el punto de vista médico el estrés se 
define como la situación que pone en alarma al organismo. Existe estrés fisiológi- 
co, como el hambre, el cansancio, la sed y el sueño, cuya falta de solución hace 
caer al organismo en estado de alarma con la consiguiente liberación de adrenali- 
na para mantener a los sistemas funcionando. En los animales vertebrados la libe- 
ración de adrenalina funciona naturalmente para cazar o evitar ser cazado, dando 
ese extra de energía que se requiere en dichas situaciones.! En el hombre actual 
este sistema se reajusta a las condiciones de modernidad: tráfico, horarios y situa- 
ciones de peligro (asaltos, accidentes, etc.), de tal forma que se pueden identificar 
dos tipos de estrés: el fisiológico y el no fisiológico (emocional, laboral). No se 
designa patológico, porque el mecanismo en ambos esigual, pero la causa es dife- 
rente. 

El estrés no fisiológico en la vida moderna se ha convertido en un factor de 
riesgo cardiovascular. La liberación de adrenalina, aunque intermitente, eleva su 
promedio en forma crónica y los receptores adrenérgicos aumentan en número 
o en sensibilidad, de tal forma que el efecto se hace más notable con el tiempo. 
Esta liberación aumentada y crónica tiene efectos adversos metabólicos, como 
la hiperglucemia, la resistencia a la insulina, la hipertensión arterial y la dislipide- 
mia, lo cual conlleva a disfunción endotelial. El estrés es referido como angustia. 
Se presenta en respuesta a un estímulo, denominado “gatillo”, que puede ser ba- 
nal pero incómodo para el sujeto (la presencia de ciertas personas, el desorden, 
etc.), el cual desarrolla todo un proceso mental que culmina con la liberación de 
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adrenalina (común denominador); obedece inicialmente a la interpretación que 
el individuo hace de su entorno, es decir, el aspecto mental es el responsable de 
la alteración. 

En forma automática y subconsciente el organismo puede liberar adrenalina 
cuando las constantes vitales se están afectando, por ejemplo en la hipotermia, 
la hipoglucemia, el bajo gasto por arritmia, la hipovolemia, etc.? 

Los hábitos y la cultura inapropiados pueden inducir estrés crónico. La idio- 
sincrasia del mexicano es diferente a la de las grandes corporaciones que hoy en 
día manejan la situación laboral. Los países tropicales tienen un ritmo de vida 
más tranquilo que los países nórdicos, los cuales están acostumbrados a un ritmo 
de trabajo mayor para poder subsistir en relación con los cambios climáticos. El 
sistema de competitividad mercadológica que imponen las compañías estadouni- 
denses hace caer al trabajador en tres situaciones habituales: 


1. Aceptación incondicional de toda solicitud. 
2. Ausencia de delegación de funciones. 
3. Atención de varias solicitudes al mismo tiempo. 


Estos tres errores laborales inducen lentitud en la respuesta y van incrementando 
la liberación de adrenalina. Los verdaderos líderes laborales podrían guiar a su 
grupo en forma armoniosa al éxito de la empresa; sin embargo, se ve anulada por 
la imposición de jefes o capataces, quienes entendiendo precariamente las rela- 
ciones humanas y laborales imponen actitudes obcecadas para no demostrar su 
ignorancia O falta de capacidad. El resultado es el desgaste lento del subordinado, 
con la consecuente afectación de su estado de salud. 

Por otro lado, el estrés emocional también se observa en individuos cuya inca- 
pacidad para adaptarse a las circunstancias socioculturales los induce a vivir en 
estrés crónico. Así se puede apreciar en las esposas o madres abnegadas, los veci- 
nos envidiosos, las familias que viven en situación tribal (padres e hijos con cón- 
yuges y descendencia en viviendas comunitarias sin privacidad) y los individuos 
agobiados por el materialismo. 

Las manifestaciones clínicas del estrés se refieren en dos modalidades: 


1. Angustia (inquietud, sensación de que algo va a pasar o de olvido de algo). 
2. Ansiedad (cuando el individuo somatiza). 


En general, el paciente con síndrome ansioso refiere manifestaciones predomi- 
nantes de la somatización, la cual depende del órgano o sistema afectado.3 Así, 
es posible observar manifestaciones digestivas, como gastritis o colitis, algias 
musculares, alteraciones dermatológicas, hipertensión arterial (hiperreactora), 
inestabilidad transitoria al caminar, insomnio, irritabilidad, labilidad emocional 
y falla de memoria, los cuales no son interrogados detalladamente para comple- 
mentar el diagnóstico, por lo que son tratados como síntomas predominantes. 
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La angustia se puede presentar como crisis, cuyo inicio brusco e inesperado, 
que inclusive llega al pánico, la distingue de los síntomas difusos de la ansiedad. 
La agorafobia, o miedo a enfrentar situaciones difíciles, a menudo es la respon- 
sable de estas crisis. En términos generales, se ha encontrado que este tipo de es- 
trés se presenta hasta en 15% de la población general. 

La historia clínica detallada puede detectar con facilidad el síndrome de ansie- 
dad, el cual deberá ser tratado tanto con fármacos como con la corrección de la 
causa que lo origina. De lo contrario, el cuadro clínico se repetirá y el paciente 
cambiará de médico y se mostrará incrédulo ante los tratamientos, lo cual incre- 
mentará la ansiedad. 

La mayor parte de los hipertensos sistémicos de la actualidad tuvieron su inicio 
como hiperreactores. El tratamiento antihipertensivo debe incluir la corrección 
de la causa y no sólo la prescripción de fármacos, lo que explica en parte que sólo 
de 20 a 30% de los pacientes hipertensos se encuentren bajo control. 

El médico de primer contacto debe conocer a profundidad al paciente. En mu- 
chas ocasiones la identificación del síndrome ansioso, la concientización del pa- 
ciente de la probable causa y el consejo práctico son importantes para la desapari- 
ción de los síntomas con un menor apoyo farmacológico. En ocasiones los 
pacientes llevan mucho tiempo con la sintomatología y sólo la refieren en el inte- 
rrogatorio intencionado, pero puede ser muy molesta y convertirse en un reto te- 
rapéutico, como la fibromialgia o la colitis espástica, en las que la calidad de vida 
puede llegar a ser muy mala. 

El tratamiento del estrés se debe dirigir al origen del mismo. La situación se 
facilita cuando se ayuda al paciente a identificar y concientizar la situación emo- 
cional que lo origina. Hay que recordar que los sentimientos dependen de los pen- 
samientos y que éstos también son costumbre, lo que impide reconocerlos, pues 
están en el programa automático que desarrolló el paciente. 

La relación exitosa médico-paciente depende en buena parte de la comunica- 
ción empática del médico. Se deben desarrollar habilidades para realizar un cues- 
tionario orientado a la detección del síndrome ansioso secundario a estrés (figura 
111). 

Puntos a recordar. 


1. El estrés es una situación de alarma para el organismo. Puede ser fisiológico 
(sueño, hambre, cansancio y sed) y no fisiológico (laboral y emocional). 

2. El estrés no fisiológico es una situación provocada por la mente. Es la mane- 
ra como interpretamos el entorno. 

3. El estrés provoca liberación de adrenalina y puede haber síntomas inmedia- 
tos (crisis) o crónicos (somatización). 

4. Los estímulos pueden inducir una respuesta sistematizada automática (cos- 
tumbre) y persistir de manera indefinida. 
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Figura 11-1. Detección del síndrome ansioso. HAS: hipertensión arterial. 


5. El tratamiento debe ser psicológico (ayudar a identificar estímulos) y far- 


macológico (sintomático, con f$ bloqueador y ansiolítico). 
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Hipercolesterolemia como factor 
de riesgo cardiovascular 


Javier Á. Marín 


El colesterol es un alcohol graso que constituye una parte fundamental de las 
membranas celulares y representa la base de las hormonas esteroideas y las sales 
biliares. El funcionamiento celular depende del colesterol de su membrana, por 
lo que hay una regulación importante al respecto. Aunque el término hipercoles- 
terolemia se ha usado desde hace mucho en la práctica médica, el término dislipi- 
demia refleja mejor los trastornos de las grasas en sangre que afectan al sistema 
circulatorio, ya que no sólo es el colesterol total el importante, sino también el 
resto de grasas en sangre en sus diversas combinaciones. Los tipos principales 
de lípidos que circulan en el plasma son el colesterol, los ésteres de colesterol, 
los fosfolípidos y los triglicéridos (figura 12-1). Hay una interfase (apolipopro- 
teínas) que media entre el entorno acuoso del plasma y los fosfolípidos de las gra- 
sas/proteínas. La mayoría del colesterol plasmático viaja como ésteres de coles- 
terol en el núcleo de las lipoproteínas junto a los triglicéridos. Los fosfolípidos 
de las membranas están formados de glicerol unido a dos ácidos grasos (monoin- 
saturados o poliinsaturados). Las apolipoproteínas forman la estructura proteica 
de las lipoproteínas; dependiendo de su densidad se clasifican en altas (HDL), 
bajas (LDL) y muy bajas (VLDL).! 

La clasificación de Frederikson (la V) se utilizaba anteriormente para identifi- 
car las anormalidades de los lípidos, pero no tomaba en cuenta al HDL, caracte- 
rística que en los últimos años ha dado una mejor comprensión del fenómeno ate- 
rosclerótico. La determinación de apolipoproteínas (A1 y B) sirve más para 
planificar el tratamiento. En condiciones normales la A1 es mayor que la B, que 
es cuando la respuesta al tratamiento farmacológico es mejor. En contraste, cuan- 
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Colesterol libre da 
Triglicérido 


Fosfolípido 


Apolipoproteína Colesteril éster 


Figura 12-1. Colesterol sérico. 


do la apolipoproteína B es predominante hay más partículas aterogénicas y la res- 
puesta farmacológica toma más tiempo.23 El abordaje práctico describe las con- 
centraciones plasmáticas de lípidos (colesterol total y triglicéridos) y el colesterol 
en fracciones (HDL, LDL y VLDL). En el cuadro 12—1 se observan los valores 
deseables en la población. 

Las causas de la dislipidemia son genéticas y adquiridas. Entre las primeras 
se incluyen la hipercolesterolemia familiar, la hipertrigliceridemia familiar, la 
disbetalipoproteinemia, la enfermedad de Tangier (HDL muy bajo) y las hiperli- 
pidemias combinadas. Entre las causas adquiridas están las hormonales (hipoti- 
roidismo, hiperadrenalismo y climaterio), las metabólicas (diabetes, lipodistro- 
fia) y las renales (insuficiencia crónica), así como el estilo de vida (sedentarismo, 
alcohol, obesidad, dieta) y los medicamentos (P—bloqueadores, tiazidas, esteroi- 
des, ciclosporina, retrovirales).! 


Cuadro 12-1. Lípidos séricos 


Colesterol total < 200 mg% 

HDL > 45 mg 

LDL < 130 mg 
(con otro factor de riesgo) < 100 
(con evento isquémico) < 70 


VLDL < 20 

No HDL < 50 

Triglicéridos (< 150 mg) 
Apoenzima A-1 > apoenzima B 
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Cuadro 12-2. Prevalencia de hipercolesterolemia en México 


Grupo etario Hombres Mujeres 
30 a 39 años 12.3 7.2 
40 a 49 años 14.2 11.5 
50 a 59 años 14.2 20.3 
60 a 69 años 13.9 21.3 
70 años en adelante 9.7 16.4 


La dislipidemia es la alteración fundamental en el proceso de aterosclerosis. 
Cuanto mayor es el número de factores de riesgo, más se acentúa el proceso. Se 
sabe que con la disfunción endotelial es como empieza el proceso, pero no se sabe 
cuándo el colesterol sérico se vuelve infiltrativo. Las lipoproteínas LDL son las 
más aterogénicas; sin embargo, la mayor parte de los laboratorios suelen calcu- 
larlas. La ecuación de Friedewald utiliza cifras del total de HDL y de triglicéri- 
dos,* lo cual está sujeto a ciertas inexactitudes: 


Colesterol LDL = (colesterol total — colesterol HDL —triglicéridos)/5 para mi- 
ligramos/decilitro; si se quiere calcular en milimoles/litro se divide entre 2.2. 


En México se ha identificado que la dislipidemia predomina en los hombres en 
edad productiva y en las mujeres que se encuentran en la etapa del climaterio 
(cuadro 12-2). 

Una vez establecida la disfunción endotelial el proceso de aterosclerosis forma 
inicialmente la estría grasa, que se caracteriza por células espumosas (macrófa- 
gos cargados de LDL oxidada), las cuales producen factores de crecimiento que 
reclutan miocitos que depositan colágeno; posteriormente se acumula colesterol 
en el centro del ateroma, el cual sufre un proceso de oxidación y de nitroxidación, 
lo que altera las citocinas y favorece un círculo vicioso, incrementando el grosor 
del ateroma (tumor de grasa); la velocidad de formación y el centro rico en coles- 
terol hacen que la placa se vuelva inestable. Con la fuerza de rozamiento habitual 
cualquier exceso rompe la placa y pone en contacto el acúmulo lipídico con la 
sangre, desarrollando un trombo que, en las arterias de mediano calibre (corona- 
rias), ocupa la totalidad de la luz, pudiendo provocar isquemia total (figura 122). 
Esto también puede ocurrir en el cerebro. 

En la actualidad la determinación de las LDL se ha convertido en el signo pivo- 
te para enfocar el tratamiento de acuerdo con las directrices del Adult Treatment 
Panel (ATP TID),* propuesto por el Programa Nacional de Educación en Coleste- 
rol (NCE?P, por sus siglas en inglés). Sin embargo, se debe considerar al paciente 
en su contexto total y tomar estas directrices como un punto de referencia. En una 
persona sin factores de riesgo se espera que la LDL sea menor de 160 mg%; a 
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Figura 12-2. Desarrollo de la placa de ateroma. 


medida que aumentan los factores de riesgo la cifra de LDL disminuye a entre 
130 y 100; en los pacientes con evento coronario establecido se espera que sea 
menor de 70 mg%. El incremento en las HDL ejerce un efecto benéfico para con- 
tener o reducir el proceso ateroscleroso. 

Los estudios clínicos han demostrado que la reducción de la lipoproteína LDL 
conlleva una reducción de la mortalidad general, de la causa coronaria y su mor- 
bilidad, y de los eventos cerebrovasculares%-8 tanto en la prevención primaria 
como en la secundaria (figura 12-3). Los triglicéridos elevados en presencia de 
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Figura 12-3. Colesterol y eventos cardiacos. 
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LDL elevada acentúan la acumulación lipídica en el ateroma, favoreciendo su 
desestabilización. Por sí sola la hipertrigliceridemia, en ausencia de hipercoleste- 
rolemia y otros factores de riesgo (hipertensión arterial y tabaquismo), afecta más 
el páncreas que las arterias. Reducir a un poco más de la mitad el consumo de gra- 
sas saturadas, sustituyéndolas por grasas poliinsaturadas, puede disminuir el co- 
lesterol sérico entre 10 y 15%; sin embargo, la costumbre alimentaria de las regio- 
nes en México y la poca cultura hacen que el seguimiento de la dieta a largo plazo 
sea un fracaso;? sin embargo, se debe insistir si se quiere resultados a largo plazo, 
incluyendo el control de la obesidad. 

Los fármacos de primera línea incluyen las estatinas o inhibidores de la 3—hi- 
droxi-3—metilglutaril coenzima A (HMGCOA). La aparición de estos fármacos 
inició con la lovastatina (Mevacor6), seguida de la simvastatina (Zocor6), la 
pravastatina (Pravacol0”), la fluvastatina (Lescol) —que no mostró potencia— 
y finalmente, de las más potentes, la atorvastatina (LipitorO) y la rosuvastatina 
(Crestor6)).1011 El empleo de estos medicamentos debe ser a largo plazo, con el 
adecuado seguimiento y ajuste de dosis; se ha demostrado que poseen otras accio- 
nes benéficas (efectos pleiotrópicos), que incluyen la protección del endotelio y 
la mejoría de las circulaciones cardiaca y cerebral. 

El ezetimibe es un bloqueador de la absorción intestinal del colesterol que por 
sí solo no tiene tan buen efecto como cuando se asocia con estatina, la cual poten- 
cia su efecto. Hay preparados comerciales con simvastatina (VytorinÚ y Zintre- 
pidÓ)”), pero se puede combinar con las más potentes. La niacina, o ácido nicotíni- 
co (Niaspan 0”), ha sido de utilidad para elevar el colesterol HDL en los pacientes 
con riesgo cardiovascular elevado o que ya han tenido evento isquémico. Los 
efectos colaterales (bochornos) y las limitaciones en la vida habitual (abstinencia 
de café y bebidas alcohólicas) en ocasiones limitan su uso en este subgrupo. Al 
parecer, el laropiprant, un inhibidor de la prostaglandina D, combinado con nia- 
cina (Cordaptive6) es mejor tolerado; ambos se pueden asociar a estatinas. 

En la dislipidemia mixta (colesterol y triglicéridos aumentados) la asociación 
con fibratos (fenofibrato) es de utilidad para disminuir el riesgo, pero complica 
su manejo. En estas condiciones la recomendación es que los pacientes sean ca- 
nalizados a un cardiólogo para el manejo integral del riesgo cardiovascular (figu- 
ra 12-4). 

Puntos a recordar: 


1. El colesterol es fundamental en el metabolismo corporal de los mamíferos. 
El aumento de los valores séricos conlleva al desarrollo de ateromas en las 
arterias de mediano y gran calibres. 

2. La disfunción endotelial es el inicio del proceso de aterosclerosis. 

3. La presencia de otros factores de riesgo, principalmente hipertensión arte- 
rial y tabaquismo, acelera notablemente el proceso e inestabiliza la lesión. 
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Figura 12-4. Algoritmo de manejo de la hipercolesterolemia. 


4. Las principales moléculas aterogénicas son el colesterol LDL y el VLDL. 


5. 


Su normalización disminuye el riesgo cardiovascular en forma estadística- 
mente significativa. 

Se debe insistir en la dieta y el ejercicio con efecto condicionante para com- 
plementar al tratamiento farmacológico. 


6. El tratamiento de base para la hipercolesterolemia implica a las estatinas. 
7. Los casos de hiperlipidemia mixta y la presencia de más factores de riesgo 


deben ser canalizados al cardiólogo para el manejo integral del riesgo car- 
diovascular. 
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Insuficiencia cardiaca 


Juan Verdejo Paris 


La insuficiencia cardiaca (IC) representa un síndrome cuya prevalencia se está 
incrementando en los últimos años en México y en el mundo, por lo que represen- 
ta un gasto progresivamente mayor para los sistemas de salud, lo cual ha hecho 
que tanto los gobiernos como las sociedades médicas hayan orientado sus esfuer- 
zos a determinar medidas que optimicen el tratamiento, que mejoren las capaci- 
dades para un diagnóstico precoz y preciso, y que exista prevención de las enfer- 
medades que llevan al desarrollo de la insuficiencia cardiaca. 

El incremento del número de casos de insuficiencia cardiaca se debe, en gran 
parte, a que se ha conseguido incrementar la expectativa de vida, sobre todo en 
los países desarrollados, para los pacientes que tienen problemas de carácter car- 
diovascular. Aunque las enfermedades del corazón representan la primeras cau- 
sas de mortalidad a nivel mundial, el fallecimiento, sobre todo por cardiopatía 
isquémica, ya no ocurre en los primeros episodios gracias al desarrollo de sitios 
especializados para su tratamiento, como son las unidades coronarias, de nuevas 
técnicas para lograr una reperfusión precoz del paciente que padece un evento is- 
quémico agudo, como la angioplastia primaria, o el desarrollo de nuevos trombo- 
líticos de alta eficacia y especificidad. 

El daño parcial y progresivo de las fibras miocárdicas compromete, de manera 
progresiva, las capacidades funcionales del músculo cardiaco, dando origen a 
mecanismos de compensación en el corazón y respuestas generalizadas del orga- 
nismo para mantener su función y circulación. Estos mecanismos forman parte 
de un círculo vicioso que, aunque permite el funcionamiento del organismo, va 
deteriorando el desempeño cardiaco hasta permitir que se manifieste de manera 


161 


162 Algoritmos en la práctica cardiológica (Capítulo 13) 


clínica la insuficiencia cardiaca, la cual acompañará al paciente hasta su falleci- 
miento. 


DEFINICIÓN Y CLASIFICACIÓN 


De manera general se ha definido a la insuficiencia cardiaca como la incapacidad 
del corazón para mantener las demandas circulatorias del organismo, pero las de- 
finiciones han ido incluyendo elementos funcionales o estructurales de la fibra 
miocárdica o de los mecanismos compensadores del corazón y sistémicos, por 
lo que esta falta de acuerdo se debe a que la insuficiencia cardiaca no es, en sí, 
una enfermedad definida, sino un síndrome caracterizado por los elementos men- 
cionados previamente; sin embargo, una definición centrada en el corazón, que 
engloba los elementos fundamentales, consiste en: “Condición en la que el daño 
funcional o estructural difuso de las miofibrillas o una sobrecarga hemodinámica 
excesiva provocan disminución de la capacidad de relajación o de contracción 
del corazón con incremento de los volúmenes ventriculares, asociada o no a la 
reducción del gasto cardiaco”.! 

Al considerar dentro de la definición el daño estructural cardiaco se establece 
que esta condición debe existir para causar insuficiencia cardiaca; sin embargo, 
hay condiciones que llevarán al paciente a desarrollar insuficiencia cardiaca sin 
que exista aún deterioro miocárdico. Esta circunstancia ha llevado a la Asocia- 
ción Americana de Cardiología (AHA) y al Colegio Americano de Cardiología 
(ACC) a desarrollar una clasificación en la que se toma en cuenta la condición 
previa de los pacientes:? 


e Estadio A: pacientes con alto grado de desarrollar IC sin daño estructural 
cardiaco. 

» Estadio B: pacientes con daño estructural cardiaco sin síntomas de IC. 

e Estadio C: pacientes con síntomas pasados o presentes de IC asociados a 
cardiopatía estructural subyacente. 

e Estadio D: pacientes con enfermedad terminal que requieren tratamiento 
especializado. 


Aunque la insuficiencia cardiaca se puede presentar en forma aguda o de manera 
insidiosa en el paciente, la repercusión funcional de la misma es semejante, por 
lo que sigue siendo válida la clasificación basada en estas manifestaciones que 
realizó la Asociación de Cardiología de Nueva York y que, pese a sus limitacio- 
nes, sigue siendo un elemento vigente y útil para evaluar las condiciones del pa- 
ciente (cuadro 13-1). 
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Estadio A 


Pacientes con riesgo 


de desarrollar insu- 


ficiencia cardiaca, 
pero sin daño 
estructural 

Pacientes con hiper- 
tensión, ateroscle- 
rosis, diabetes, 
obesidad, antece- 
dentes familiares 
de miocardiopatía 
y uso de cardioto- 
xinas 


+ Terapia: tratar la 
hipertensión 
Evitar el taba- 
quismo 
Tratar la dislipide- 
mia 
Ejercicio regular 
Control del sín- 
drome metabólico 


+ Fármacos: IECA o 
ARA ll en pacien- 
tes seleccionados 


Insuficiencia cardiaca 


Cuadro 13-1. 


Estadio B 


Daño estructural car- 


diaco sin síntomas 
O signos de insufi- 
ciencia cardiaca 


Pacientes con infarto 


miocárdico previo, 
remodelación ven- 
tricular, que incluye 
la hipertrofia ventri- 
cular con baja frac- 
ción de expulsión 
Valvulopatías asin- 
tomáticas 


Terapia: todas las 
medidas del esta- 
dio A 


Fármacos: IECA o 
ARA Il en pacien- 
tes adecuados, f 
bloqueadores en 
pacientes adecua- 
dos 

Dispositivos: desfi- 
briladores implan- 
tables 


Estadio C 


Daño estructural car- 


diaco con síntomas 
previos o actuales 
de insuficiencia 
cardiaca 


Pacientes con daño 


estructural car- 
diaco establecido 
asociado a disnea, 
fatiga o datos con- 
gestivos intermiten- 
tes 


Terapia: todas las 
medidas para los 
estadios A y B, 
restricción de sal 
en la dieta 


Fármacos rutina- 
rios: JECA, diuréti- 
cos para la elimina- 
ción de líquidos, f 
bloqueadores 
Fármacos en 
pacientes seleccio- 
nados: antagonis- 
tas de aldosterona, 
ARA Il, digitálicos, 
hidralazina, nitratos 
Dispositivos en 
pacientes seleccio- 
nados: resincroni- 
zadores, desfibrila- 
dores implantables 


e Clase I: sin síntomas, con actividad normal. 

» Clasell: pequeña limitación de la actividad física. Sin problemas en reposo, 
pero la actividad física normal causa fatiga, taquicardia, disnea o angina. 

» Clase III: limitación importante de la actividad física. Sin problema en re- 
poso, pero la actividad física ligera causa fatiga, taquicardia, disnea o an- 


gina. 
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Estadio D 


Insuficiencia cardiaca 


refractaria que 
requiere medidas 
especiales 


Pacientes con sínto- 


mas importantes 
en reposo o con 
mínimos esfuerzos 
(requieren hospita- 
lizaciones frecuen- 
tes o no pueden 
darse de alta sin 
medidas especiali- 
zadas) 


Terapia: todas las 
medidas adecua- 
das de los estadios 
A, B y C, decidir el 
nivel adecuado de 
cuidado 


Opciones: cuida- 
dos paliativos, 
medidas extraordi- 
narias, trasplante 
cardiaco, inotrópi- 
cos crónicos, 
soporte mecánico 
permanente, pro- 
cedimientos o fár- 
macos experimen- 
tales 
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+ Clase IV: incapaz de realizar cualquier actividad física sin molestias. Los 
síntomas de IC pueden estar presentes durante el reposo. 


EVALUACIÓN DEL PACIENTE 


La evaluación del paciente es un proceso en el que la sospecha clínica, la capaci- 
dad profesional y la experiencia son elementos que le permiten al clínico estable- 
cer el diagnóstico, reconocer el origen y establecer un tratamiento oportuno. La 
meta inicial es la estabilización clínica, para posteriormente implementar medi- 
das que tiendan a mejorar la calidad de vida del paciente y su pronóstico en el 
tiempo. 


Evaluación clínica 


Las recomendaciones iniciales para evaluar a un paciente en quien se sospecha 
insuficiencia cardiaca, sin importar su etiología, son eminentemente clínicas, y 
tienen la principal finalidad de identificar la repercusión del síndrome. El aborda- 
je se puede implementar desde dos perspectivas: 


+ Síntomas: disnea, fatiga y retención de líquidos. 
+ Signos: presencia de insuficiencia respiratoria, estertores y edema, aunque 
se debe considerar la ausencia de signos.3 


En relación con los datos clínicos, el más importante por su frecuencia es la dis- 
nea. Su diagnóstico diferencial es complejo y se deben descartar causas de origen 
respiratorio.* Como parte del escrutinio clínico se deben considerar, por frecuen- 
Cia, la cardiopatía isquémica y los síndromes coronarios agudos, la tromboembo- 
lia pulmonar, la cardiomiopatía dilatada, las urgencias hipertensivas, la disfun- 
ción de prótesis valvulares mecánicas, las valvulopatías reumáticas o no y la 
hipertensión arterial pulmonar, cuya principal expresión clínica es la disnea de 
esfuerzo y de reposo. Otras manifestaciones clínicas más tardías son la distensión 
venosa yugular, los estertores pulmonares (alveolares y sibilancias) y el edema 
en las partes declive, primordialmente en las extremidades. Los síntomas como 
la fatiga y el edema se presentan en etapas más avanzadas. 

Si se toman en cuenta las clasificaciones, en el paciente con sospecha de insufi- 
ciencia cardiaca se pueden identificar tres distintos escenarios: 


1. Disminución de la tolerancia al ejercicio. 
2. Retención de líquidos. 
3. Síntomas de enfermedad no cardiaca. 
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Un número importante de pacientes solicitan atención médica por limitaciones 
en su actividad física debidas a la disnea en ejercicio o de reposo, o por disminu- 
ción progresiva de su capacidad para realizar ejercicio. Es importante evitar atri- 
buir estos síntomas a la edad del paciente, la falta de acondicionamiento físico 
o alguna enfermedad pulmonar crónica. La tensión arterial es el signo clínico con 
mayor valor pronóstico. Una hipotensión grave (TAS < 90 mmHg) incrementa 
de manera exponencial la mortalidad, por lo que en este subgrupo se requiere to- 
mar decisiones inmediatas.? 

En la evaluación integral se debe utilizar radiografía de tórax, electrocardio- 
grama, exámenes de laboratorio y ecocardiograma. 


Radiografía de tórax 


Continúa siendo uno de los elementos fundamentales para establecer una correla- 
ción con los hallazgos clínicos, ya que permite identificar elementos que pueden 
causar síntomas sin ser de origen cardiaco. La proyección ideal es la posteroante- 
rior de tórax; los hallazgos más frecuentes incluyen: 


+ Cardiomegalia, con un índice cardiotorácico de más de 0.50. 

+ Engrosamiento hiliar, redistribución de flujos, líneas B de Kerley, edema 
de cisura interlobar, derrame pleural, edema intersticial o alveolar. En casos 
de insuficiencia cardiaca e hipertensión arterial pulmonar es posible identi- 
ficar oligohemia. 


Electrocardiograma de 12 derivaciones 


Es el estudio auxiliar de diagnóstico más importante por ser no invasivo, bajo co- 
sto, accesibilidad y seguridad (ver el capítulo 2): 


+ Búsqueda de arritmias. 

+ Crecimiento de cavidades. 

+ Trastornos de la conducción cardiaca (auriculoventriculares o interventri- 
culares). 

+ Isquemia aguda o crónica. 


Es importante un monitoreo continuo durante la fase aguda, sobre todo ante pre- 
sencia de inestabilidad eléctrica potencialmente arritmogénica. Una vez que el 
paciente se encuentra estable se recomienda llevar un control seriado. 


Pruebas de laboratorio 


Los biomarcadores son útiles para diagnosticar, estratificar la gravedad y estable- 
cer el pronóstico. Tanto el péptido natriurético cerebral como el NT-proPNC 
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arrojan información importante acerca de si el origen de la disnea es cardiogénico 
o no. También se incluyen química sanguínea por el nivel de azoados (nitróge- 
no ureico en sangre y creatinina sérica), electrólitos séricos (sodio, potasio, mag- 
nesio), biometría hemática, marcadores de daño miocárdico, enzimas cardiacas, 
troponinas, tiempos de coagulación y gasometría arterial. Los exámenes comple- 
mentarios son útiles pero no indispensables: pruebas de funcionamiento hepáti- 
co, pruebas de función tiroidea, perfil de lípidos y examen general de orina. 


Evaluación ecocardiográfica 


El ecocardiograma se ha convertido en los últimos años en la herramienta más 
poderosa para la evaluación anatómica y funcional de la insuficiencia cardiaca. 

Mediante este estudio es posible evaluar la morfología y la funcionalidad de 
las diferentes estructuras cardiacas y los elementos adyacentes, así como la iden- 
tificación de elementos intracavitarios. Existen índices que permiten evaluar la 
relación funcional de diferentes estructuras e incluso establecer los pronósticos 
de acuerdo con la respuesta del corazón a diferentes estímulos que pueden ser 
evaluados mediante el ecocardiograma. 


TRATAMIENTO 


Aunque los aspectos terapéuticos de la insuficiencia cardiaca son extraordinaria- 
mente variados e incluyen las modificaciones que hay que hacer en caso de que 
sea aguda o crónica, de reciente inicio, con adaptación cardiaca y sistémica a la 
misma, y elementos en los que se puedan emplear artefactos que mantengan la 
circulación en el organismo en el tiempo en que puede sustituirse temporal o defi- 
nitivamente la función cardiaca, se tratará de orientar de manera general al médi- 
co que se apoye en estas líneas sobre los aspectos de tratamiento que es posible 
ofrecerle al individuo según la clasificación de la AHA y el ACC a la que nos he- 
mos referido en un principio. 


Personas en riesgo de desarrollar insuficiencia cardiaca 


Estadio A 


Individuos que tienen un riesgo incrementado de desarrollo de insuficiencia car- 
diaca pero no tienen alteraciones estructurales en el corazón ni sintomatología de 
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insuficiencia cardiaca. Entre ellos se pueden identificar los pacientes con hiper- 
tensión arterial sistémica, con aterosclerosis, con diabetes y con obesidad o con 
síndrome metabólico, ya que tienen un riesgo incrementado de sufrir complica- 
ciones cardiovasculares. En este grupo de pacientes se tienen que considerar los 
que se encuentran bajo tratamiento con antimetabolitos susceptibles de causar 
deterioro en la función cardiaca y a los que tienen una carga genética importante 
por tener historia familiar de cardiopatías, especialmente miocardiopatías. 

Las metas terapéuticas en este grupo de personas consisten en tratar la hiper- 
tensión arterial de acuerdo con los parámetros establecidos, evitar el tabaquismo 
y tratar las dislipidemias, llevando al paciente a las metas ideales. Hay que pro- 
mover el ejercicio aeróbico rutinario y evitar el uso inmoderado del alcohol, así 
como prevenir el consumo de drogas. La suma de estos elementos auxilia en el 
control del síndrome metabólico y en la reversión del sobrepeso y la obesidad. 

Con respecto a los fármacos que se prefiere utilizar en este grupo de pacientes, 
los bloqueadores del sistema renina—angiotensina—aldosterona, como los inhibi- 
dores de la enzima conversiva de angiotensina (IECA) o los antagonistas del re- 
ceptor de angiotensina II (ARA ID), son los que se prefieren, sobre todo en los pa- 
cientes diabéticos o con patologías vasculares. 


Estadio B 


Personas con daño estructural cardiaco pero sin síntomas o signos de insuficien- 
cia cardiaca. En este grupo de pacientes se incluyen los que padecen cardiopatías 
congénitas (comunicaciones inteauriculares e interventriculares), los que han su- 
frido previamente un infarto del miocardio y los que tienen remodelación del 
ventrículo izquierdo, como los pacientes con hipertensión o miocardiopatías, en 
quienes se puede encontrar hipertrofia ventricular con fracciones de expulsión 
reducidas. En frecuente encontrar en este grupo de pacientes a los que presentan 
valvulopatías con un grado de repercusión que va de ligero a moderado, sin llegar 
a causar sintomatología de insuficiencia cardiaca. 

Los objetivos terapéuticos en este grupo de pacientes son, por un lado, la im- 
plementación de las modificaciones en el estilo de vida y el reforzamiento de los 
tratamientos farmacológicos para los problemas metabólicos o vasculares. 

Se prefieren los IECA o los ARA TI, sin dejar de mencionar los inhibidores di- 
rectos de renina, que han demostrado acciones similares a las de los grupos ya 
referidos. 

En este grupo de pacientes se consideran los f—bloqueadores de última genera- 
ción, ya que han demostrado que prolongan la cantidad y la calidad de vida de 
los pacientes. Es necesario hacer énfasis en que en este caso están indicados espe- 
cíficamente en los pacientes portadores de cardiopatía isquémica, ya que reducen 
la muerte súbita. 
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Cuando existe indicación precisa o no se ha logrado eliminar el potencial de 
muerte súbita con medicamentos en estos pacientes se puede considerar el uso 
de desfibriladores implantables, dado que los estudios colaterales demuestran su 
potencial beneficio en la prevención de la muerte por arritmias letales. 


Estadio C 


Pacientes que tienen daño estructural cardiaco y presentan manifestaciones pre- 
vias O actuales de insuficiencia cardiaca. 

Habitualmente son pacientes en quienes el daño estructural ha sido documen- 
tado previamente y cuyas manifestaciones clínicas son disnea o fatiga relacio- 
nada con la realización de esfuerzo físico superior al desarrollado por sus activi- 
dades cotidianas o incapacidad para desarrollar actividades que previamente 
causaban síntomas. 

En este grupo de pacientes hay que mantener las medidas de estilo de vida y 
terapéuticas que se mencionaron para los estadios A y B, además de añadir la res- 
tricción dietética de sal, debido a su capacidad para incrementar la retención de 
líquido y comprometer más aún el déficit circulatorio. 

Además del uso de fármacos bloqueadores del sistema renina—angiotensina, 
los f—bloqueadores de última generación siguen teniendo una indicación precisa; 
a todo ello se le añade el uso de diuréticos de asa para contrarrestar la retención 
de líquidos, que es la inductora de muchas de las manifestaciones clínicas del pa- 
ciente. 

Existen grupos de pacientes en los cuales el uso de los antagonistas de la aldos- 
terona (espironolactona o eplerenona) puede ser benéficos en especial si existe 
un gran remodelamiento o dilatación del corazón. Cuando hay un componente 
de disminución importante de la fracción de eyección y dilatación de las cavida- 
des cardiacas el uso de digital puede evitar la rehospitalización de los pacientes 
e incluso las muertes por insuficiencia cardiaca. 

Los vasodilatadores directos también han sido benéficos en este grupo de pa- 
cientes; se pueden utilizar combinaciones de hidralazina e isosorbide como trata- 
miento adicional, tomando en cuenta que la suma de fármacos también genera 
un incremento de efectos colaterales, por lo que en este grupo de pacientes es ne- 
cesario vigilar estrechamente la función renal para evitar su deterioro. 

En cuanto al uso de dispositivos adyuvantes para el control de la insuficiencia 
cardiaca, se ha demostrado un beneficio en la extensión de la vida con el uso de 
marcapasos bicamerales o tricamerales (resincronizadores) y también con el uso 
de desfibriladores implantables. Existen incluso dispositivos que cuentan con to- 
das estas modalidades en el mismo aparato, pero su indicación debe ser muy cui- 
dadosa respecto a las características clínicas del paciente, además de considerar 
su enorme costo. 
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Estadio D 


Pacientes con insuficiencia cardiaca refractaria que requieren intervenciones 
especiales. Se incluyen los pacientes que tienen sintomatología importante en re- 
poso a pesar de todas las medidas terapéuticas implementadas, que tienen rein- 
gresos frecuentes en el hospital y llegan al extremo de no poder ser dados de alta 
sin intervenciones de alta sofisticación y costo. 

En estos pacientes, además de todas las medidas higiénico-dietéticas y farma- 
cológicas mencionadas para los grupos previos, se deben considerar seriamente 
las medidas de carácter paliativo que lleven al final de la vida dentro de un marco 
de dignidad, sin caer en el encarnizamiento terapéutico. El apoyo tanatológico 
es un elemento importante que se debe considerar en este grupo de pacientes y 
en su entorno familiar. Se debe establecer con toda seguridad, información y aná- 
lisis cuidadoso, cuáles son las medidas realmente aplicables y sustentables. Estas 
decisiones, por lo general, son tomadas en el seno de comités hospitalarios enfo- 
cados en el cuidado avanzado de los pacientes con insuficiencia cardiaca, lo cual 
ayuda a minimizar los errores en la indicación de las mismas. 

Las medidas extraordinarias que se pueden considerar en esta fase de trata- 
miento incluyen trasplante cardiaco, administración crónica de inotrópicos de úl- 
tima generación, dispositivos de asistencia ventricular, también conocidos como 
corazones artificiales, los artefactos de implante temporal ante la posibilidad de 
un trasplante, las medidas quirúrgicas experimentales y los fármacos que no han 
demostrado su beneficio. 
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Enfermedad valvular del corazón 


Manuel Muñoz Rogel, Javier Á. Marín 


La enfermedad valvular cardiaca muestra a nivel mundial una prevalencia dife- 
rente en relación inversa con el grado de desarrollo del país. En países industriali- 
zados como EUA hay una prevalencia de 2.5%, con un significativo impacto en 
la expectativa de vida.? En México la prevalencia es similar; sin embargo, la tran- 
sición epidemiológica ha afectado a la enfermedad valvular del corazón, ya que 
a mediados del siglo XX la válvula mayormente lesionada era la mitral y su etio- 
logía era principalmente la fiebre reumática, pero en la actualidad? la valvulopa- 
tía más frecuente es la estenosis aórtica degenerativa, situación similar a lo que 
ocurre en los países desarrollados. 

El corazón como bomba es eficiente en parte gracias a un músculo estriado de 
diseño ergonómico y en parte a un sistema valvular que permite el flujo unidirec- 
cional sin turbulencia. La afección valvular impacta directamente sobre el mio- 
cardio provocando al inicio cambios metabólicos y posteriormente morfológicos 
para enfrentar la sobrecarga que al final se traduce en insuficiencia cardiaca. A 
continuación se detallan los aspectos sobresalientes en la patología de las válvu- 
las cardiacas. 


VÁLVULA MITRAL 


El aparato valvular mitral es una estructura compleja que comprende las valvas 
anterior y posterior, el atrio izquierdo, el anillo valvular, las cuerdas tendinosas 
y los músculos papilares. Las alteraciones pueden ser anatómicas o funcionales. 
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Estenosis mitral 
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Figura 14-1. Estenosis mitral. 


ESTENOSIS MITRAL 


Se define como la reducción del orificio del área de la válvula igual o menor a 
2 cm, lo que produce disminución del flujo sanguíneo de la aurícula hacia el ven- 
trículo izquierdo. Su etiología puede ser congénita o adquirida (degenerativa), 
entre las cuales están la fiebre reumática, el lupus eritematoso sistémico, la artri- 
tis reumatoide, la mucopolisacaridosis y la amiloidosis (figura 14-1). 

Desde el punto de vista anatomopatológico destaca que la estenosis adquiere 
una forma de embudo y el orificio es parecido a una boca de pescado, en donde 
puede haber depósitos de calcio como resultado de la inflamación crónica que se 
extienden hacia el anillo valvular. La estenosis afecta las comisuras 30%, las val- 
vas 15% y las cuerdas tendinosas 10%, pero en 45% es combinada. 

En el caso de la fiebre reumática se afecta todo el aparato valvular, ocasiona 
engrosamiento de las valvas, fusión de las comisuras, aglutinación y acortamien- 
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to de las cuerdas tendinosas que lleva a fibrosis y calcificación del anillo valvular 
con reducción del área valvular, lo que favorece el aumento de la presión y el 
tiempo de vaciamiento de la aurícula izquierda, con un gradiente de presión con 
la diastólica final del ventrículo izquierdo; con el tiempo hay dilatación e hiper- 
trofia del atrio izquierdo favoreciendo la presencia de arritmias (fibrilación y ale- 
teo) y de hipertensión venocapilar pulmonar. Finalmente, ésta induce hiperten- 
sión arterial pulmonar, afecta las cavidades derechas y termina con hipertensión 
venosa sistémica manifestada por ingurgitación yugular, hipertensión portal, he- 
patomegalia y esplenomegalia, con ascitis y edema de las extremidades inferio- 
res. Cuando la etiología es congénita (mínima incidencia) sólo se afectan las val- 
vas, pero prevalecen los cambios en la circulación. Por su área valvular se 
clasifica en ligera cuando mide de 1.6 a 2 cm, en moderada si es de 1.1 a 1.5 cm 
y en severa cuando es igual o menor a 1 cm. 

Las manifestaciones clínicas son disnea evolutiva (de grandes a pequeños es- 
fuerzos), ortopnea y, cuando aparece hipertensión venocapilar, hay disnea paro- 
xística nocturna, hemoptisis, palpitaciones (arritmias), tos y edema pulmonar. 
Cuando se desarrolla hipertensión pulmonar el paciente mejora una temporada 
hasta que aparecen los signos de falla ventricular derecha. El cuadro clínico de 
carditis en fiebre reumática se ha visto modificado por el abuso de antibióticos, 
y la entidad se reconoce cuando ya existe alteración estructural (barrera mitral). 

La exploración física tiene un margen amplio que va desde sólo el primerruido 
brillante en sujetos con afección mínima hasta la facies mitral, caracterizada por 
manchas malares rosáceas; los pulsos generalmente son normales. En afecciones 
de moderadas a severas, cuando el paciente está en ritmo sinusal, se escucha el 
ritmo de Duroziez, caracterizado por primer ruido brillante, sístole limpia, chas- 
quido de apertura y soplo diastólico que se escucha como retumbo mitral. En los 
casos avanzados que cursan con fibrilación auricular desaparece esta descrip- 
ción; la percepción de los fenómenos auscultatorios en diástole se dificulta por 
la frecuencia irregular. Cuando hay hipertensión pulmonar el segundo ruido está 
reforzado y en ocasiones desdoblado. 

La radiografía característica es la presencia de perfil izquierdo con cuatro ar- 
cos (botón aórtico, seno de la pulmonar abombado, orejuela izquierda y ventrícu- 
lo izquierdo) con doble contorno auricular. En casos con hipertensión venocapi- 
lar evidente se aprecian redistribución de flujo (signo del alce) y las líneas de 
Kerley (ver el capítulo 3). 

Cuando el paciente está en ritmo sinusal el electrocardiograma muestra los sig- 
nos de crecimiento del atrio izquierdo, y en casos complicados con hipertensión 
pulmonar se se aprecian signos de hipertrofia ventricular derecha (ver el capítulo 
3). Cuando la frecuencia ventricular es alta se deduce que el paciente en fibrila- 
ción atrial (FA) lleva poco tiempo de evolución o se encuentra en falla cardiaca 
(fase simpaticotónica). La menor frecuencia ventricular y las ondas “f” minúscu- 


174 Algoritmos en la práctica cardiológica (Capítulo 14) 


las sugieren un mayor tiempo de evolución. Los casos con bloqueo auriculoven- 
tricular avanzado y frecuencia ventricular baja requieren marcapaso de tipo VVI. 

En el registro ecocardiográfico en modo M se aprecia la imagen de boca de 
pescado y se puede observar el engrosamiento de las valvas y del anillo valvular, 
fusión de las comisuras y en ocasiones calcificación. En modo bidimensional se 
observa dilatación del atrio izquierdo y del ventrículo derecho. En el modo Dop- 
pler a color y de onda continua se puede calcular el área valvular con una varia- 
ción de 0.4 cm en relación con la encontrada en el cateterismo; asimismo, se 
cuantifica el gradiente transvalvular.2 En ocasiones la estenosis mitral (EM) no 
es tan importante, pero el paciente está muy limitado por la presencia de un coá- 
gulo en el atrio, que típicamente produce mejoría de la disnea en decúbito y sólo 
se aprecia por modo bidimensional. La ecocardiografía en tercera dimensión ha 
mejorado notablemente los cálculos! y la clasificación de los pacientes. 

Cuando la causa de la estenosis es evidentemente reumática y el paciente es 
menor de 18 años de edad se recomienda la profilaxis antibiótica (penicilina ben- 
zatínica de 1.2 millones unidades intramuscular cada tres semanas), indepen- 
dientemente del tratamiento farmacológico de sostén. Los pacientes portadores 
de EM ligera pueden desarrollar una vida con mínimas limitaciones, inclusive los 
embarazos llegan a buen término en forma asintomática o con mínima disnea. 
Los pacientes con EM ligera pero sintomática pueden recibir beneficios evitando 
la estimulación de catecolaminas (café, alcohol, tabaquismo y fármacos simpati- 
comiméticos); cuando están asociados ansiedad o palpitaciones el uso de blo- 
queadores [)-adrenérgicos suele ser útil. El uso de diuréticos disminuye los sínto- 
mas en presencia de disnea ortostática. La presencia de FA obliga al tratamiento 
con anticoagulantes, mientras que en los pacientes con ritmo sinusal y EM mode- 
rada el uso de antiagregantes plaquetarios reduce la posibilidad de embolismo 
sistémico. En los casos de EM severa el manejo está orientado hacia la insuficien- 
cia cardiaca con diuréticos, inhibidores de la enzima convertidora de angioten- 
sina, inhibidores de aldosterona y digoxina. Por otro lado, la indicación de cirugía 
hoy en día se resuelve a través de cateterismo (valvuloplastia con balón de Inoue) 
y la cirugía cardiaca sólo se deja para el reemplazo de la válvula con prótesis bio- 
lógica o mecánica.5-7 Las indicaciones para valvuloplastia percutánea implican 
área valvular > 1.5 cm?, ausencia de trombos, hipertensión arterial pulmonar 
(HAP) menor de 50 mmHg, ausencia de calcificaciones y la imposibilidad de lle- 
varse a cabo el reemplazo mitral. 

Puntos a recordar: 


1. La causa de estenosis mitral más frecuente en México sigue siendo la reu- 
mática. 

2. En la afección reumática se afecta todo el aparato valvular, por lo que esta 
condición se debe identificar desde el inicio. 


Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


o) 


Enfermedad valvular del corazón 175 


3. El abuso de antibióticos en dosis inadecuadas puede disfrazar la sintomato- 
logía de fiebre reumática y postergar el diagnóstico, permitiendo el daño 
valvular. 

La historia clínica cuidadosa debe identificar la probabilidad de fiebre reu- 
mática. 

El electrocardiograma (ECG) puede sugerir el tiempo de evolución del pa- 
decimiento al registrar inicialmente alteraciones atriales (barrera mitral), a 
continuación del ventrículo derecho (HAP) y finalmente los cambios en la 
repolarización ventricular (falla metabólica). 

6. Las arritmias atriales (fibrilación o aleteo) indican cambios metabólicos y 
estructurales acentuados. 

Los casos leves se pueden sobrellevar de por vida con seguimiento adecuado. 
Los síntomas de la barrera mitral habitualmente desaparecen cuando se de- 
sarrolla hipertensión pulmonar. El ventrículo derecho no está diseñado para 
soportar presiones elevadas, por lo que se deteriora a corto plazo. 

La presencia de trombos intracavitarios, embolias sistémicas, HAP severa 
o calcificación es indicativa de cirugía de reemplazo. 


> 


mE 


ES 
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INSUFICIENCIA MITRAL 


Es la incapacidad de la válvula mitral para coaptar o cerrarse en forma adecuada, 
lo que permite que haya una regurgitación de flujo sanguíneo del ventrículo hacia 
el atrio izquierdo durante la sístole. En los países desarrollados las causas más 
frecuentes de regurgitación mitral son la isquemia miocárdica, la endocarditis, 
el prolapso, la degeneración mixomatosa de la válvula, la fiebre reumática, la 
ruptura de las cuerdas tendinosas (trauma o infarto), las miocardiopatías y la hi- 
poplasia de valva o valva hendida (congénita).8 La calcificación anular mitral es 
un hallazgo común de autopsia en la población senil en asociación con hiperten- 
sión arterial, estenosis aórtica o diabetes mellitus, y habitualmente tiene pocas 
consecuencias hemodinámicas. El prolapso se debe al soporte inadecuado de las 
cuerdas o músculos papilares elongados. La degeneración mixomatosa también 
provoca prolapso;? cursa con valvas con mayor contenido acuoso y mayor por- 
centaje de colágena tipo II y de glicosaminoglicano en pacientes con insuficien- 
cia cardiaca (figura 14-2).10 

Desde el punto de vista hemodinámico, se produce regurgitación de sangre ha- 
Cia el atrio izquierdo con reducción, en los casos severos, del volumen sanguíneo 
hacia la aorta (disminución del gasto cardiaco) con sobrecarga volumétrica de ca- 
vidades izquierdas. El volumen regurgitante se puede calcular con la ecuación de 
orificio basada en el principio de Torricelli, que refiere que el flujo a través de 
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Insuficiencia mitral 
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Figura 14-2. Insuficiencia mitral. 


un orificio depende de la raíz cuadrada del gradiente del orificio! y clasifica a 
la insuficiencia en insignificante cuando es menor de 5 mL, en leve si es de 6 a 
15 mL, en moderada si es de 16a30 mL y en severa cuando es mayor de 30 mL/la- 
tido. 

Inicialmente es asintomática; el gasto cardiaco insuficiente se manifiesta por 
astenia, adinamia y fatiga, pero en otras ocasiones inicia con disnea progresiva 
de grandes a pequeños esfuerzos, con su correspondiente ortopnea y secundaria 
a las alteraciones metabólicas y morfológicas del atrio izquierdo; la persona pue- 
de manifestar palpitaciones. 

En la palpación del tórax destaca un ápex hiperdinámico y desplazado a la iz- 
quierda; en la auscultación de la región precordial se encuentra un primer ruido 
disminuido de intensidad con soplo holosistólico, cuya intensidad no necesaria- 
mente dependerá de la gravedad de la enfermedad. En México no ha sido infre- 
cuente que un soplo de prolapso mitral sea tratado con profilaxis antibiótica como 
reumático (historia clínica incompleta). 


Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


o) 


Enfermedad valvular del corazón 177 


La radiografía de tórax en fases iniciales es normal, pero conforme avanza la 
enfermedad se encuentra cardiomegalia a expensas del ventrículo izquierdo; en 
ocasiones se puede apreciar calcificación del anillo mitral. 

El electrocardiograma, al igual que la radiografía de tórax, puede ser normal 
en las fases iniciales y mostrar dilatación ventricular izquierda en los estadios 
más avanzados; la fibrilación atrial se encuentra entre 45 y 60% de los casos. Es 
frecuente encontrar en los casos crónicos cierto infradesnivel del ST que se acen- 
túa durante el ejercicio y se confunde con isquemia por diagnóstico por patrones 
y no por el método deductivo (ver el capítulo 2). 

El ecocardiograma es el estudio principal para la toma de decisiones, ya que 
al mostrar una dilatación sistólica mayor de 45 mm en modo M y bidimensional, 
así como disminución de la fracción de expulsión por debajo de 50%, se debe en- 
viar a cirugía, 12 aun cuando los síntomas sean menores, para prevenir el deterioro 
miocárdico. El tratamiento depende de la gravedad del cuadro: en casos leves el 
ejercicio es de utilidad, con profilaxis antibiótica en caso de procedimientos inva- 
sivos. Los antiagregantes plaquetarios sirven en caso de eventos neurológicos o 
inclusive los anticoagulantes, la digital para la cardiomegalia y los diuréticos en 
caso de disnea. La indicación quirúrgica puede incluir la reparación (plastia), 
pero en los casos de regurgitación severa o de hallazgos ecocardiográficos espe- 
cíficos se debe recurrir a la sustitución protésica. 

Puntos a recordar: 


1. La insuficiencia mitral en cualquiera de sus variedades tiene una incidencia 
mayor que la estenosis. 

2. Una sobrecarga volumétrica que va de ligera a moderada se puede sobrelle- 
var a largo plazo sin complicaciones. 

3. La sintomatología depende de la disminución del gasto cardiaco y más tar- 
díamente por hipertensión venocapilar pulmonar. 

4. El ECG se modifica inicialmente por dilatación ventricular y más tardía- 
mente por alteración atrial. 

5. Las arritmias supraventriculares reflejan alteraciones metabólicas y estruc- 
turales. 

6. La cirugía de reemplazo está indicada cuando la mayor parte de aparato val- 
vular está comprometido. La plastia es para casos específicos. 


ESTENOSIS AÓRTICA 


Se define como la obstrucción al tracto de salida del ventrículo izquierdo, de cau- 
sa congénita, reumática o degenerativa (esclerosa), la cual se puede presentar a 
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nivel subvalvular, valvular o supravalvular. La primera se debe a alteraciones del 
miocardio (miocardiopatía hipertrófica, hipertrofia septal o banda fibromuscu- 
lar) y la última a error del metabolismo congénito (hipercalcemia idiopática). La 
valvular puede ser congénita (bivalva e hipoplásica) y adquirida (reumática o ate- 
rosclerosa); en los adultos se identifica por una reducción del área valvular menor 
de 2 cm?. La reducción de 50% del área aórtica es necesaria para mostrar un gra- 
diente en humanos. El área valvular normal de la aorta en adultos es de 2 a 4 cm, 
por lo que un área valvular de 1.6 a 2 cm implica una estenosis ligera; cuando 
mide de 1.1 a 1.5 cm es moderada, y cuando es menor de 1 cm es severa (figura 
14-3). 

Las válvulas unicúspides generan una gran obstrucción desde el nacimiento; 
las bicúspides presentan severa obstrucción después de los cinco años de edad. 
Se ha observado que en los pacientes con estenosis aórtica de 15 a 65 años de edad 


Estenosis aórtica 


Leve Moderada Severa 
Síntomas 
No Sí 
FEVI < 50% Ecocardiograma 
No Sí 
Gradiente medio : 
> 50 mmHg Ecocardiograma 
No Sí 
Físicamente activo Sí Prueba esfuerzo 
Y 
No Normal Anormal |——=>> Cirugía 


| Seguimiento 


Figura 14-3. Estenosis aórtica. 
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de 60 a 70% son bicúspides, de 25 a 29% tricúspides y el resto son unicúspides. 
Además de la reducción de área, el flujo turbulento desgasta y deforma las valvas, 
acentuando la obstrucción. 

El incremento en la resistencia al vaciamiento ventricular izquierdo implica 
hipertrofia de la pared para mantener el estrés parietal estable y no requerir au- 
mento de la contractilidad, que es metabólicamente muy demandante. Esta hiper- 
trofia no es fisiológica, por lo que el desequilibrio metabólico suele ocurrir con 
frecuencia. Hay que recordar que sólo el miocardio hipertrófico es el que lleva 
a la insuficiencia cardiaca, de tal forma que el gasto cardiaco en las primeras eta- 
pas es normal en reposo y ejercicio, pero conforme pasa el tiempo el gasto en ejer- 
cicio se reduce y el paciente empieza con limitaciones. Finalmente, los mecanis- 
mos compensadores (dilatación e hipertrofia) son rebasados y el paciente 
presenta falla cardiaca en reposo. Al incrementar la masa ventricular izquierda 
(la normal es de 105 mg/m?) hasta tres veces se incrementa el consumo de oxíge- 
no, pero las propiedades viscoelásticas del músculo cambian (rigidez), lo que 
produce obstrucción al vaciamiento de las coronarias y finalmente se genera is- 
quemia miocárdica (no aterosclerosa).13,14 

El paciente se mantiene asintomático durante la mayor parte de la enfermedad. 
Cuando aparecen síntomas, como síncope en 15%, angina de pecho en 35% e in- 
suficiencia cardiaca en 50%, el pronóstico empeora, ya que la angina de pecho 
tiene una sobrevida de cinco años, el síncope de tres años y la insuficiencia car- 
diaca de dos años si no hay un tratamiento invasivo inmediato. Se ha reportado 
cierta asociación con la estenosis aórtica con malformaciones arteriovenosas 
gastrointestinales, por lo que son más susceptibles de sangrado.15 Después de ci- 
rugía por implante de prótesis se han reportado especialmente sangrado por dis- 
plasia y deficiencia del factor de von Willebrand (síndrome de Heyde).** 

Los signos varían con la gravedad de la estenosis y la condición miocárdica. 
Los pulsos son apagados y sostenidos (parvus et tardus), el ápex es sostenido y 
se pueden palpar frémito en el hueco supraesternal y soplo de carácter expulsivo 
en el foco aórtico irradiado al accesorio y alos vasos del cuello, aunque en ocasio- 
nes se irradia al ápex mimetizando una insuficiencia amitral; hay un cuarto ruido 
frecuente en el ápex. La intensidad del soplo varía con la fuerza de contracción, 
pero también con el número y la deformación de las valvas (la bivalva es más evi- 
dente). La radiografía de tórax generalmente muestra una silueta de tamaño nor- 
mal con dilatación de la aorta ascendente. Como la hipertrofia es concéntrica (ca- 
vidad pequeña), la presencia de cardiomegalia indica que se inició dilatación 
compensatoria. La calcificación aparece de manera tardía. 

El electrocardiograma muestra signos de hipertrofia ventricular izquierda (ver 
ECG clínico); la repolarización ventricular se altera (falla metabólica) previa al 
desarrollo de falla ventricular. No se recomienda realizar la prueba de esfuerzo 
en estos pacientes. El registro de Holter es de utilidad ante sospecha de angor. 
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El ecocardiograma identifica la lesión valvular, confirma la presencia de calci- 
ficación en el anillo valvular o en sus valvas; asimismo, en el modo bidimensio- 
nal y en la proyección apical se observan las paredes del ventrículo izquierdo en- 
grosadas, lo cual se corrobora con las mediciones en el modo M. Con el Doppler 
a color se observa un jet turbulento al salir la sangre del ventrículo hacia la aorta 
(se observa una velocidad de 4 m/seg en estenosis moderada asevera), mientras 
que con el Doppler de onda continua se cuantifica el gradiente medio transvalvu- 
lar; si es mayor de 50 mmHg o el gradiente pico es mayor de 90 mmHg, se indica 
el tratamiento intervencionista (valvuloplastia con balón o prótesis). La dificul- 
tad con el ecocardiograma es que los márgenes para calificar la estenosis de mo- 
derada de severa se sobretraslapan.?” 

El tratamiento farmacológico se debe prescribir con mucha precaución, sobre 
todo los bloqueadores f, los vasodilatadores y los diuréticos. Hay que acudir a 
la profilaxis antibiótica para cualquier evento intervencionista (odontología); 
ante la aparición de síntomas se debe canalizar de inmediato al especialista. 

Puntos a recordar: 


1. La aorta bivalva terminará a la larga en estenosis aórtica sintomática, por 
lo que hay que vigilarla estrechamente para indicar cirugía antes del dete- 
rioro miocárdico (antes de los síntomas). 

La fiebre reumática es la segunda causa de estenosis aórtica en la infancia 
y la adolescencia. 

Los síntomas en la estenosis aórtica son indicativos de tratamiento interven- 
cionista (valvuloplastia o cirugía). 

Independientemente de la causa, debe haber profilaxis antibiótica en los pa- 
cientes con estenosis aórtica para cualquier evento intervencionista (odon- 
tólogo, sutura por cortadas, apendicitis , traumatismos, etc.). 

El electrocardiograma identifica la calidad de la hipertrofia; con repolariza- 
ción normal (metabolismo conservado) y con anormalidad en la repolariza- 
ción (falla metabólica) que predicen mayores complicaciones (arritmia y 
falla cardiaca). 

Evitar el deterioro del corazón canalizando oportunamente al paciente con 
el especialista. 


> 


a 


> 


El 
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INSUFICIENCIA AÓRTICA 


Se define como la incapacidad para evitar el reflujo sanguíneo de la aorta al ven- 
trículo. Las causas más comunes son fiebre reumática, endocarditis infecciosa, 
aorta bivalva deformada, disección aórtica, hipertensión arterial sistémica y trau- 
ma. Otras causas menos frecuentes son los síndromes de Marfan y de Ehlers— 
Danlos, así como las enfermedades de la colágena (figura 14-4). 
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Insuficiencia aórtica 


Aguda Crónica 
Tratamiento médico 
Electrocardiograma Dilatación del VI 
Radiografía de tórax 
a Sí No 
Ecocardiograma +-————— Insuficiencia severa 
Sí No 
la Sí Síntomas 
Y 
iruoí FEVI < 50% mi 
Cirugía le | DSFE > 50 mm No Seguimiento 


Figura 14-4. Insuficiencia aórtica. 


La magnitud de la sobrecarga volumétrica al ventrículo izquierdo determina 
la gravedad y los síntomas. La presentación aguda se observa habitualmente en 
endocarditis, disección aórtica o falla de prótesis; la forma crónica se debe a alte- 
raciones progresivas de la válvula, como en la fiebre reumática, la aorta bivalva 
y las enfermedades de la colágena. 

La sobrecarga volumétrica condiciona dilatación e hipertrofia del ventrículo 
izquierdo. Cuando es ligera O apenas moderada se puede tolerar satisfactoria- 
mente. Cuando es de moderada a severa y evolutiva provoca un desequilibrio 
ventricular y finalmente la falla cardiaca. Los cambios en la distensibilidad ven- 
tricular ocasionan elevación de la presión de llenado, lo que conlleva a hiperten- 
sión venocapilar con su complejo sintomatológico (tos seca, disnea, etc.). 

Desde el punto de vista clínico, el paciente con insuficiencia aórtica general- 
mente es asintomático; las formas modera y severa cursan con manifestaciones 
de falla cardiaca e hipertensión venocapilar pulmonar. La presencia de angor es 
indicativa de máximo compromiso ventricular. 

En la exploración física los pulsos son saltones (pulso de Corrigan) y es posi- 
ble encontrar manifestaciones conocidas como régimen periférico de la insufi- 
ciencia aórtica, las cuales incluyen el signo de Musset, que es un movimiento de 
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aceptación de la cabeza con cada latido; el signo de Landolfi en los ojos, que es 
la contracción y dilatación alternante de las pupilas; el signo de Becker, que es 
la pulsación visible de las arterias retinianas durante el estudio del fondo de ojo; 
y el signo de Muller, cuando en la cavidad oral se observa el movimiento de la 
úvula y a nivel del cuello se aprecia cómo las arterias carótidas simulan una danza 
con cada latido. Al palpar el tórax se encuentra al ápex desplazado hacia la iz- 
quierda e hiperdinámico; durante la auscultación, además del escape diastólico, 
se puede escuchar en el foco mitral un soplo mesodiastólico apical, conocido 
como soplo de Austin Flint. Durante la palpación del abdomen se perciben las 
pulsaciones del hígado y el bazo. El pulso radial aumenta al levantar el brazo. A 
nivel femoral, con el estetoscopio se percibe un ruido tipo disparo (signo de Trau- 
be). Al registrar la tensión arterial se documenta una diferencial amplia, mientras 
que al colocar el brazo en alto disminuye la presión sistólica (signo de Mayen). 

En la radiografía de tórax los hallazgos dependerán de la gravedad de la enfer- 
medad, porque en estadios iniciales no hay cardiomegalia, mientras que en los 
avanzados hay cardiomegalia hasta grado IV, con datos de insuficiencia cardiaca. 

En el electrocardiograma se documentan signos de dilatación ventricular iz- 
quierda (ver ECG clínico). En los casos de leves a moderados la sobrecarga volu- 
métrica es bien tolerada y no aparecen anormalidades de la repolarización. Se 
puede alterar en casos severos y complicados con otra patología. Es poco fre- 
Cuente que se presenten taquiarritmias supraventriculares. 

El ecocardiograma muestra como signo típico el aleteo diastólico de la valva 
anterior de la mitral. Se prefiere el método bidimensional al modo M, ya que éste 
puede no detectar una moderada dilatación ventricular. Con el Doppler en ocasio- 
nes se incrementa el escape diastólico y suele no ser tomado en cuenta cuando 
éste es mínimo. Si la ventana transtorácica es mala se prefiere la vía transesofá- 
gica. 18 

En el caso de insuficiencia aórtica aguda el tratamiento incluye cirugía con 
reemplazo valvular; cuando es crónica existe indicación quirúrgica, aun cuando 
no haya síntomas o sean mínimos si la fracción de expulsión es menor de 50%, 
el diámetro diastólico es mayor de 70 mm y el diámetro sistólico > 50 mm. 

El tratamiento médico está orientado al manejo de la insuficiencia cardiaca 
con digital, diuréticos y vasodilatadores, sobre todo del tipo de los dihidropiridí- 
nicos (nifedipino de larga acción), los cuales han demostrado una mejoría de la 
función.** Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina no han 
mostrado utilidad en los pacientes con función sistólica conservada, pero para los 
estados avanzados son una excelente elección, sobre todo cuando la cirugía está 
contraindicada. En una situación de emergencia se recurre a la hidralazina, el ni- 
troprusiato y la dobutamina, ya que son de gran utilidad si se controlan bajo moni- 
toreo hemodinámico.? 

Puntos a recordar: 
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1. La insuficiencia aórtica habitualmente es adquirida, secundaria a fiebre 
reumática, endocarditis, disección aórtica y colagenopatías. 

2. La sobrecarga volumétrica es bien tolerada en las formas ligeras. Aun sin 
síntomas se debe hacer una evaluación clínica y ecocardiográfica para 
determinar si el paciente es candidato quirúrgico antes de que se presente 
daño miocárdico. 

3. Todo paciente con insuficiencia aórtica debe recibir profilaxis antibiótica 
en presencia de tratamientos invasivos de cualquier índole. 

4. El seguimiento de estos pacientes pude ser cada tres años en la forma ligera, 
cada año o año y medio en las formas moderadas, y de seis a nueve meses 
en las formas severas. 

5. Los vasodilatadores orales (dihidropiridínicos) son de gran ayuda para me- 
jorar la función y disminuir los síntomas. 

6. La forma que va de moderada a severa debe ser canalizada al especialista. 


VALVULOPATÍA TRICUSPÍDEA 


La tricúspide es la válvula con la posición más caudal del corazón. Al igual que 
la mitral, es todo un aparato que incluye el anillo, las valvas, las cuerdas tendino- 
sas y los músculos papilares ventriculares y pectíneos atriales; es 20% más gran- 
de que la mitral y permite un mayor flujo con menor presión. La valva anterior 
es la mayor, seguida de la septal y de la posterior, que es la menor. Las causas de 
afección pueden ser primarias y secundarias a problemas del corazón izquierdo. 
Entre las primarias están las congénitas: canal atrioventricular, anomalía de Ebs- 
tein, estenosis y atresia, seguidas de fiebre reumática, endocarditis, síndrome car- 
cinoide, causas ¡atrogénicas y causas traumáticas. Las secundarias incluyen la 
barrera mitral, la hipertensión venocapilar, la HAP, el infarto con extensión al 
ventrículo derecho, la fibroelastosis endomiocárdica y la displasia arritmogénica 
del ventrículo derecho. 

Las alteraciones pueden ocurrir en orden de frecuencia: insuficiencia, doble 
afección y estenosis. La hemodinámica en ambas es de hipertensión venosa sisté- 
mica: plétora yugular, visceromegalia congestiva y edema distal y generalizado. 
Cuando es secundaria habitualmente el cortejo sindromático del lado izquierdo 
oscurece al del derecho. La anomalía de Ebstein constituye un caso particular, 
dado que los datos de barrera tricúspide son muy evidentes, con ligera cianosis 
y la apreciación de un ritmo de cuatro tiempos durante la exploración. 

En la radiografía de tórax se aprecia cardiomegalia a expensas de las cavidades 
derechas mezclada con signos de afección izquierda en esos casos. En el ECG 
clínico, a excepción de las ondas P gigantes en la anomalía de Ebstein, las mani- 
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festaciones derechas deben ser muy importantes para contrabalancear las fuerzas 
izquierdas, de tal forma que una buena parte queda enmascarada por activación 
normal o anormal izquierda. 

El ecocardiograma es el estudio de elección para determinar el grado de com- 
promiso de la válvula tricúspide, aun cuando la determinación de tamaño de la 
cámara y la fracción de expulsión son problemáticas. El Doppler tisular es de uti- 
lidad para determinar la función ventricular.2! Con el Doppler continuo se deter- 
mina el gradiente; los valores de 5 mm son indicativos de una estenosis acentua- 
da; este Doppler sirve también para evaluar la presión pulmonar. 

El manejo de pacientes con disfunción tricuspídea dependerá de su etiología. 
Habitualmente al corregir la alteración izquierda la función derecha mejora drás- 
ticamente. En casos de afección reumática o por endocarditis la válvula se puede 
deformar tanto que llega a requerir sustitución protésica. La congestión venosa 
sistémica por afección tricuspídea en caso de no requerir cirugía, o la remanente 
después de intervenir el lado izquierdo, pueden ser tratadas con diuréticos, inhibi- 
dores de aldosterona e inclusive IECA. Se ha llegado a documentar insuficiencia 
tricuspídea por la presencia de electrodos de marcapaso, pero es de magnitud tan 
pequeña que no es significativa clínicamente. 

Puntos a recordar: 


1. Las afecciones de la tricúspide con frecuencia son secundarias a problemas 
en el lado izquierdo del corazón. 

2. Las afecciones primarias incluyen la fiebre reumática, la endocarditis, el 
síndrome carcinoide y la anomalía de Ebstein. 

3. La dinámica predominante es la hipertensión venosa sistémica. 

4. El ecocardiograma con Doppler tisular y continuo es el método de preferen- 
Cia para evaluar las cavidades derechas. 

5. La alteración hemodinámica remanente después de corregir las alteraciones 
tricuspídeas puede ser manejada con fármacos. 


VALVULOPATÍA PULMONAR 


La válvula pulmonar es la menos afectada de las válvulas cardiacas. No se ha do- 
cumentado afección por fiebre reumática y es rara la endocarditis de esta válvula 
(pacientes drogadictos). El síndrome carcinoide puede llegar a afectarla, pero bá- 
sicamente sus alteraciones más comunes son congénitas: estenosis, atresia, vál- 
vula bicúspide y estenosis infundibular. 

La dinámica es similar a la de la estenosis aórtica: hipertrofia ventricular dere- 
cha para compensar el estrés parietal. Como el ventrículo está diseñado para ma- 
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nejar volumen más que presión, el incremento de la resistencia al vaciamiento 
puede inducir falla cardiaca en un tiempo más corto. 

Los pacientes con estenosis pulmonar (EP) de moderada a severa pueden pre- 
sentar sólo síntomas durante el esfuerzo (mareo, astenia y adinamia). Inclusive 
en los casos de atresia la cianosis se presenta sólo durante el esfuerzo en fases 
iniciales, lo cual provoca que el diagnóstico de EP se haga con frecuencia en los 
adolescentes y los adultos jóvenes. 

Durante la exploración física se aprecian el ápex sostenido en el mesocardio 
y un chasquido de apertura en el foco pulmonar, con soplo expulsivo que irradia 
solamente a la carótida izquierda (contigitidad); puede haber frémito en el hueco 
supraesternal. En caso de dilatación ventricular aparecen signos de hipertensión 
venosa sistémica. La insuficiencia pulmonar se presenta en casos avanzados de 
EP o HAP, semejando los hallazgos auscultatorios de la regurgitación aórtica, 
pero sin cambio en los pulsos. 

El ECG clínico muestra hipertrofia del ventrículo derecho; en los casos leves 
sólo se hipertrofia el infundíbulo (derivación aVR) y en los moderados y crónicos 
se documenta también hipertrofia de la pared libre del ventrículo derecho. Mien- 
tras esté balanceada la hipertrofia permanecerá conservada la repolarización ven- 
tricular. 

El ecocardiograma establece las características anatómicas y funcionales en 
la valvulopatía pulmonar. La angiografía se emplea sólo en casos confusos. 

El manejo de esta afección se ha facilitado a través del intervencionismo. La 
plastia con balón para la estenosis suele tener excelentes resultados a corto y largo 
plazos, sin la morbilidad que muestra la cirugía (plastia). Prácticamente todos los 
casos de estenosis pulmonar son candidatos a este procedimiento,?223 excepto 
aquellos en los que coexiste un componente infundibular importante. La sustitu- 
ción protésica está indicada en endocarditis y lesiones postraumáticas que gene- 
ren un reflujo importante. 

Puntos a recordar: 


1. Las alteraciones más frecuentes de la válvula pulmonar son las estenosis 
valvular e infundibular congénitas. 

2. No hay afección por fiebre reumática de esta válvula. 

3. La insuficiencia de la pulmonar sólo se observa en casos muy avanzados de 
HAP, endocarditis y postrauma. 

4. El ECG clínico es de gran ayuda para la identificación en los pacientes asin- 
tomáticos, así como para evaluar la situación metabólica ventricular. El 
ecocardiograma define la variedad y las características anatómicas. 

5. La valvuloplastia con balón es el tratamiento de elección en todo paciente 
con estenosis pulmonar. La cirugía está indicada en los casos con un gran 
componente infundibular. 
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Algoritmos en las alteraciones del 
ritmo y la conducción cardiacas 


Mario Vélez y Tello de Meneses 


Las palpitaciones son definidas como la sensación de un latido cardiaco rápido 
o irregular; son causadas por arritmias cardiacas o ansiedad. La mayoría de los 
pacientes con arritmias no manifiestan palpitaciones. Sin embargo, cualquier 
arritmia, incluyendo taquicardia sinusal, fibrilación auricular, extrasístoles ven- 
triculares o taquicardia ventricular, puede causar palpitaciones. Las palpitacio- 
nes deben ser consideradas como potencialmente serias si se asocian a mareos, 
presíncope o síncope (figura 15-1). 


ELECTROCARDIOGRAMA (ECG) 


Es el recurso complementario más sencillo y económico en la evaluación de un 
paciente con palpitaciones. Si es tomado en el momento del síntoma el médico 
puede realizar un diagnóstico de certeza. Cuando esto no ocurre el ECG puede 
mostrar la presencia de un infarto del miocardio, hipertrofia ventricular izquierda 
o derecha, agrandamiento auricular, bloqueo de la rama izquierda o derecha aso- 
ciada o no a hemibloqueo anterior o posterior izquierdo, síndrome de Wolff-Par- 
kinson—-White o simples extrasístoles ventriculares o auriculares (figura 15-2). 


TAQUIARRITMIAS 


Son los trastornos del ritmo en los cuales la frecuencia ventricular es mayor de 
100 Ipm; pueden ser regulares o irregulares y tener la inscripción de un QRS an- 
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Nódulo sinoauricular 

Aparato de conducción interauricular 
(fascículo de Bachmann) 

Vías conducc. auriculares internodulares 
Nódulo 


auriculoventricular | Unión . 
auriculoventricular 


Haz de His 
Rama izquierda 

Fascículo izquierdo posterior 
Fascículo izquierdo anterior 
Rama derecha 

Red de Purkinje 

Fibras de Purkinje 


1. Vena cava superior 7. Válvula tricúspide 
2. Desembocadura de 8. Ventrículo derecho 

la vena cava superior 9. Tabique interauricular 
3. Aurícula derecha 10. Tabique interventricular 
4. Desembocadura de 11. Aurícula izquierda 

la vena cava inferior 12. Válvula mitral 
5. Seno coronario 13. Ventrículo izquierdo 
6. Vena cava inferior 


Figura 15-1. Evaluación de las palpitaciones. 


cho o angosto. Existen dos mecanismos básicos para el desarrollo de taquiarrit- 
mias: 


1. Aumento del automatismo. 
2. Arritmias por reentrada (microrreentradas o macrorreentradas.) 


HC, examen físico y ECG —————=> Evidencia de 


cardiopatía 
Causa v dl 
extracardiaca Sin cardiopatía , 
ECO 2D y Holter 
Tratar Laboratorio , 
adecuadamente Ñ ' 
Tratar la etiología o 
v 8 . 
E AE derivar al cardiólogo 
Palpitaciones diarias 
v 
Holter 
A 
Palpitaciones Arritmia no ventricular Arritmia ventricular 
con ritmo sinusal | compleja 


Tratar o derivar 


al cardiólogo Derivar al electrofisiólogo 


Considerar trastornos emotivos 


Figura 15-2. Palpitaciones. 
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Taquicardia sinusal 


Es la aceleración del nodo sinusal, y en términos generales es clasificable como 
taquicardia con QRS angosto. A menos que se asocie un trastorno de la conduc- 
ción interventricular (p. ej., bloqueos de rama), en ocasiones esta alteración en 
reposo excede los 150 lpm, excepto en los niños pequeños. Las causas más comu- 
nes incluyen fiebre, sepsis, insuficiencia cardiaca, hipovolemia, anemia, tirotoxi- 
cosis, embolia pulmonar y ansiedad. Se debe tener precaución en caso de que sea 
refleja (hipovolemia) o compensadora (disfunción ventricular), debido al riesgo 
de hipotensión Si el paciente tiene también angina inestable o infarto agudo del 
miocardio la terapia se debe dirigir a disminuir la frecuencia cardiaca lo antes 
posible. 

La reentrada nodal es la causa más común de taquicardia paroxística supraven- 
tricular (TPSV), principalmente en las mujeres. 

Los pacientes afectados poseen dos vías que se dirigen hacia el nódulo auricu- 
loventricular (NAV); ambas tienen distintas propiedades electrofisiológicas y de 
conducción. Entre 50 y 60% de las personas tienen sólo una vía de conducción; 
las demás tienen dos vías, pero sólo algunas de ellas desarrollan taquicardia. 

La TPSV ocurre debido a que una extrasístole auricular se conduce a través 
de una de esas vías, aunque en algún momento se bloquea, obligando a conducir 
el impulso por la otra vía. Ésta finalmente se comunica con la primera, la cual 
puede ser excitada y generar un circuito de reentrada que despolariza en forma 
simultánea la aurícula y el ventrículo desde el NAV. En este tipo de arritmia la 
onda P en el ECG se encuentra incluida dentro del complejo QRS y muestra un 
segmento PR más largo. 

El masaje del seno carotídeo, la maniobra de Valsalva, toser, estimular el refle- 
jo nauseoso y posición de Trendelenburg y la compresión ocular para aumentar 
el tono vagal son prácticas que se han abandonado en la actualidad. Si las manio- 
bras vagales no son exitosas se pueden emplear agentes farmacológicos que alte- 
ren la conducción o interrumpan el circuito de reentrada (cuadros 15-1 y 15-2, 
figuras 15-3 y 15-4). 


FIBRILACIÓN AURICULAR 


Esta arritmia constituye uno de los trastornos del ritmo más frecuentes, principal- 
mente en sujetos mayores de 50 años de edad. Hasta hace unos años se asociaba 
con más frecuencia a la cardiopatía reumática con lesiones valvulares, pero en 
la actualidad, dado que la fiebre reumática ha disminuido notablemente, se asocia 
a la cardiopatía aterosclerosa. 
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Cuadro 15-1. Clasificación de las taquiarritmias (I) 


Taquicardias de complejo QRS angosto (<120 mseg) 


a. Regulares: 
Il. Taquicardias auriculares: precisan estructuras localizadas exclusivamente en las aurículas 
1. Unifocal: paroxística (75%) o incesante 
2. Multifocal (habitualmente es irregular) 


Il... Taquicardias por reentrada intranodal (taquicardias reciprocantes nodales auriculoven- 
triculares): precisan la participación del nodo AV para su creación/mantenimiento 


1. Común (90%): vía lenta/vía rápida 
2. No común (10%): rápida/lenta 


III. Taquicardias por reentrada ventriculoatrial (mediadas por la existencia de una vía acce- 
soria para completar el circuito de reentrada): taquicardia ortodrómica 


1. Sin preexcitación (vía accesoria oculta) 
2. Síndrome de preexcitación 


IV. Taquicardia incesante de la unión auriculoventricular (taquicardia de Coumel): mediadas 
por una vía accesoria oculta (posteroseptal) 


V. Flutter auricular 
1. Común (antihorario): macrorreentrada en aurícula derecha 


2. No común: otros tipos de flutter (sin reentrada, o localizados en otras estructuras o 
con frecuencia auricular distinta) 


b. Irregulares: 
Il. Fibrilación auricular 
Il. Taquicardia auricular multifocal 
III. Flutter con conducción variable (espontánea o por fármacos bloqueantes del nodo AV) 


Puede sobrevenir de forma paroxística o ser persistente. Se puede observar en 
personas sanas, sobre todo durante el estrés emocional, tras la cirugía, en la into- 
xicación alcohólica aguda o cuando hay un aumento considerable del tono vagal 


Cuadro 15-2. Clasificación de las taquiarritmias (II) 
Taquicardias de complejo QRS ancho (>120 mseg) 


a. Regulares: 


Il. Taquicardias supraventriculares: (reentrada intranodal, ortodrómica por vía accesoria, 
flutter, etc.) conducción con aberrancia: 


1. Bloqueo de rama preexistente (orgánico) 
2. Bloqueo de rama funcional (desencadenado por la taquicardia) 


II. Taquicardia antidrómica en los síndromes de preexcitación (despolarización ventricular 
por uso anterógrado de la vía accesoria) 

III. Taquicardia ventricular monomorfa sostenida 

b. Irregulares: 

Il. Fibrilación auricular conducida con aberrancia (bloqueo de rama anatómico o funcional) 

II. Fibrilación auricular en los síndromes de preexcitación (síndrome de Wolf-Parkinson— 
White) 

III. Taquicardia ventricular polimorfa helicoidal (torsades des pointes) 
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Taquicardias supraventriculares 


Y 


Regular *————— QRSangosto  -—————>»> Irregular 


y y 


* Reentrada nodal e FA 

+ Vía accesoria » Flutter y TA con 
* Taquicardia auricular bloqueo variable 
* Flutter con bloqueo fijo 


Bipolar precordial 


Bipolar precordial leed 


Figura 15-3. Registro del inicio y el término de una taquicardia paroxística supraventri- 
cular (188 x”) con QRS angosto regular. 


(respuesta vasovagal). También afecta a algunos pacientes con enfermedad car- 
diaca o pulmonar que presentan de forma aguda hipoxia, hipercapnia o alteracio- 
nes metabólicas o hemodinámicas. La fibrilación auricular (AF, por sus siglas en 
inglés) persistente suele acontecer en personas con enfermedad cardiovascular, 
en especial cardiopatía reumática, enfermedad mitral no reumática, cardiopatía 
hipertensiva, enfermedad pulmonar crónica, comunicación interauricular y otras 
enfermedades cardiacas. La AF puede ser el síntoma de presentación de la tiroto- 
xicosis. Se considera que la denominada AF aislada, que se detecta en los pacien- 
tes sin ninguna enfermedad cardiaca subyacente, representa a menudo la fase ta- 
quicárdica del síndrome de taquicardia—bradicardia. 
La morbilidad que acompaña a la fibrilación auricular se relaciona con: 


1. La excesiva frecuencia ventricular, que a su vez origina hipotensión, con- 
gestión pulmonar o angina de pecho en personas susceptibles, y que en al- 
gunos pacientes provoca una miocardiopatía mediada por taquicardia. 

2. La pausa posterior al cese de la AF, que puede producir síncope. 

3. Embolia de la circulación general. 

4. La pérdida de la contribución de la contracción auricular al gasto cardiaco, 
que puede causar fatiga. 

5. La ansiedad secundaria a las palpitaciones. 
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Taquiarritmias supraventriculares 
y ventriculares 


: 


QRS ancho 
Y Y 
Irregular Regular 
Y v 
FA con bloqueo TPSV 
de rama o WPW 


preexcitada 


v1 
Fibrilación auricular 
A Notese la presencia de 


ondas F minúsculas 


B 


Figura 15-4. Fibrilación auricular. Se pueden apreciar las ondas f minúsculas (A y B). 


En los pacientes con disfunción cardiaca grave, sobre todo en los que tienen un 
ventrículo hipertrófico sin elasticidad, la combinación de la pérdida de la contri- 
bución auricular al llenado ventricular y el acortamiento del periodo de llenado 
debido a la alta frecuencia ventricular originan notables trastornos hemodinámi- 
cos que causan hipotensión, síncope o insuficiencia cardiaca. En los pacientes 
con estenosis mitral, en quienes el periodo de llenado ventricular es crucial, la 
aparición de una AF con alta frecuencia ventricular puede desencadenar edema 
pulmonar. La AF también puede ocasionar miocardiopatía, debido a la persisten- 
cia de frecuencias muy elevadas (la denominada miocardiopatía inducida por ta- 
quicardia). 


ALETEO AURICULAR 


Se presenta en pacientes con enfermedades valvulares o con otro tipo de enferme- 
dades cardiacas estructurales. Se debe a una rápida despolarización auricular con 
movimiento circular en los tractos internodales, que puede alcanzar frecuencias 
auriculares de entre 250 y 300 lpm; debido a que el nodo auriculoventricular (AV) 
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dedo Endiedds Edo e en Ea 


Figura 15-5. Aleteo auricular con conducción 5. 


no puede conducir eficazmente los impulsos a esta frecuencia se llega a presentar 
un bloqueo AV de segundo grado, lo que produce una frecuencia ventricular re- 
gular que corresponde a un múltiplo (2:1, 4:1) de la frecuencia auricular mencio- 


nada (figuras 15-5 y 15-6). 
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Figura 15-6. Manejo de la fibrilación auricular. 
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Figura 15-7. Bloqueo auriculoventricular de primer grado. 


BRADIARRITMIAS 


Se definen como la alteración del ritmo cardiaco caracterizadas por una frecuen- 
cia cardiaca menor a 60 lpm, que usualmente pueden sugerir patología del nodo 
sinusal o del nodo AV. 


1. Bradicardia sinusal. La presencia de bradicardia sinusal puede indicar pato- 
logía del nodo sinusal; sin embargo, puede ser una respuesta normal fisioló- 
gica, especialmente en atletas bien entrenados, o ser secundaria al uso de 
fármacos P-bloqueadores o bloqueadores de los canales de calcio. La bra- 
dicardia sinusal se puede observar en los pacientes hipotiroideos. 

2. Bloqueos auriculoventriculares: 


a. 


Bloqueo AV de primer grado. Se caracteriza por la presencia de interva- 
los PR mayores de 0.20 seg, aun cuando todas las ondas P son seguidas 
por un QRS. No es sintomático y no amerita estimulación eléctrica tem- 
poral (figura 15—7). 


. Bloqueo AV de segundo grado. Existen dos tipos, que se caracterizan por 


que no todas las ondas P son seguidas de un complejo QRS. En el blo- 
queo AV de tipo Wenckebach (Mobitz tipo I) se presenta una prolonga- 
ción progresiva del intervalo PR para cada latido conducido hasta que 
una de las ondas P no es seguida por un complejo QRS (latido bloqueado) 
y los intervalos RR se van acortando progresivamente hasta la pausa. Los 
bloqueos de este tipo usualmente indican enfermedad del nodo AV (figu- 
ra 15-8). 


. Bloqueo AV de tercer grado. En contraste con el bloqueo de primero y 


segundo grados, no existe una relación entre la onda P y el complejo 
QRS; los intervalos PP y RR son usualmente regulares y las ondas P pue- 
den presidir, seguir o bien ocultarse dentro del complejo QRS, el cual se 
puede originar a nivel del haz de His o del His—Purkinje (figura 15-9). 
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Figura 15-8. Bloqueo auriculoventricular de segundo grado. A. Tipo Wenckebach. B. 
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Figura 15-9. Flujograma diagnóstico de bradicardia en pacientes con pulso. 
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Cuadro 15-3. Tipos de arritmias ventriculares. 
Clasificación según el ecocardiograma 


Extrasistolia ventricular 
Parasistolia 

Taquicardia ventricular 
Monomorfa 
Polimorfa 

Flutter ventricular 

Fibrilación ventricular 


EXTRASÍSTOLES 


Son los impulsos prematuros distintos del ritmo de base, pero dependientes de 
éste. La mayoría se producen por un mecanismo de reentrada y sólo en ocasiones 
por un foco ectópico; se clasifican según su origen (supraventriculares—ventricu- 
lares), su forma (monomórficas—polimorfas) y el momento del ciclo cardiaco en 
el cual se presentan (cuadro 15-3). 


1. Extrasístoles auriculares o del tejido de unión. Las extrasístoles auricu- 
lares del tejido de unión AV también pueden producir un ritmo irregular. 
Los complejos QRS prematuros pueden ser similares o discretamente dife- 
rentes del ritmo sinusal normal; si una onda P precede al complejo QRS es 
usualmente de origen auricular; si la onda P sigue al complejo QRS es co- 
mún que el latido provenga del tejido de unión; si no existe onda P se consi- 
dera que se está generando el impulso también a nivel del tejido de unión. 
Extrasístoles ventriculares. Usualmente producen un complejo QRS an- 
cho que por lo general se encuentra seguido por una pausa compensatoria 
“completa”; en ocasiones no existe pausa compensatoria completa y se dice 
que el latido prematuro está “interpolado”, o bien se puede tratar de un au- 
mento del automatismo ventricular ectópico (cuadro 15-4). 


IS 


Cuadro 15-4. Clasificación de Lown y Wolf 


Clase O Ausencia de ectopias ventriculares 

Clase | Extrasístoles monomórficas, menos de 30/h 

Clase Il Extrasístoles monomórficas, más de 30/h 

Clase 111 Extrasístoles pleomórficas, polimórficas o multifocales 
Clase IV A. Dupletas (pareadas) 


B. Tripletas o más consecutivas 
Clase V Fenómeno de R sobre t 
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a. Unifocal y pareada 


b. Multifocal 


c. Bigeminismo 


Figura 15-10. Extrasístoles ventriculares. 


Reconocimiento electrocardiográfico 


Las manifestaciones electrocardiográficas de las extrasístoles ventriculares in- 
cluyen: 


1. Complejos QRS deformados y anchos (0.12 a 0.20 seg). 

2. Son cronométricamente prematuras en relación con el ritmo de base. 

3. Intervalos de acoplamientos fijos o variables (figuras 15-10 a 15-12). 

4. Pausa compensatoria completa (disociación AV) en 75% de los casos e in- 
completa en el resto (sin disociación AV). 


25 mm/seg; 1/2 cm/mV 


Figura 15-11. Taquicardia ventricular 
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TV — TPE v/s TSV 
Ausencia de RS en todas las derivaciones precordiales 


4— SÍ No 


Intervalos PR > 100 mseg en alguna precordial 
«_— má 
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<«— SÍ 
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Se 
o 


TPSV con conducción aberrante 


Figura 15-12. Algoritmo de Brugada. TV: taquicardia ventricular; TPSV: taquicardia pa- 
roxística supraventricular. 


MARCAPASOS 


Un marcapasos es un aparato electrónico generador de impulsos que excitan arti- 
ficial y rítmicamente el corazón cuando los marcapasos naturales del corazón no 
pueden mantener el ritmo y la frecuencia adecuados. Estos dispositivos monito- 
rean la actividad eléctrica cardiaca espontánea y, según su programación, desen- 
cadenan impulsos eléctricos o no. 

Hyman fue el primero que estimuló el corazón con un generador de impulsos 
externo (que cargaba de manera manual con una manivela) mediante unos cables 
transtorácicos hasta el corazón, pero en 1958 Senning inició la estimulación car- 
diaca con el marcapasos tal como se conoce hoy día, mediante el generador de 
estímulos implantado dentro del cuerpo. Las primeras baterías utilizadas eran de 
níquel—cadmio, pero fueron sustituidas por las de mercurio-zinc y finalmente 
fueron reemplazadas por las de litio, consiguiendo así un tamaño mucho más pe- 
queño. 

Otro paso muy importante fue la aparición de los circuitos integrados en susti- 
tución de los transistores, que además de reducir el tamaño han permitido la pro- 
gramación del marcapasos desde el exterior. En la actualidad los marcapasos son 
muy sofisticados, incluyendo un microprocesador que permite medir y progra- 
mar un gran número de parámetros. 
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Indicaciones 


1. Marcapasos permanentes: 
a. Bradiarritmias: 

+ Bloqueo AV de segundo o tercer grados asociado con bradicardia sin- 
tomática o de bajo gasto. 

+ Bloqueo AV de segundo o tercer grados que persiste luego de siete 
días de la cirugía cardiaca. 

e Bloqueo AV de tercer grado congénito. 

e Síndrome de bradicardia—taquicardia con tratamiento antiarrítmico 
prolongado, además del control con digital. 

+ Bloqueo AV congénito de tercer grado después del primer mes de vida. 

e Bradicardias sinusales. 

+ Enfermedad del nodo sinusal con bradicardia sintomática. 


Bloqueo auriculoventricular 


Taquiarritmia auricular 
crónica, cuya reversión a 
ritmo sinusal no es 
anticipada 


Considere la No Sí Considere la 
sincronía AV deca 
recuencia 
ca A No Sí 
Considere la Considere la hdi io 


respuesta en 


. estimulación 
frecuencia 
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DDD DDDR 


Figura 15-13. Selección de los sistemas de marcapasos para los pacientes con blo- 
queo auriculoventricular. 
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+ Síndrome del seno carotídeo. 

b. Taquiarritmias: existen dispositivos desfibriladores implantables que 
asocian un marcapasos, los cuales actúan de forma combinada según la 
situación clínica del paciente. 


2. Marcapasos temporales: 


+ Ensituaciones agudas mientras se implanta un marcapasos definitivo. 

e Tras cirugía cardiaca. 

+ Ante infarto agudo del miocardio asociado a bradicardia refractaria O 
bloqueos AV de primero y segundo grados. 

+ Bradiarritmias secundarias a desequilibrio electrolítico por efectos tóxi- 
cos de medicamentos (p. ej., psicotrópicos y betabloqueadores). 

+ Cuando existen fallas del marcapasos permanente hasta su reemplazo. 


Indicaciones para el uso de marcapasos 


Si se presenta algún tipo de incompetencia cronotrópica se deben usar los 
marcapasos de frecuencia modulada del tipo AAIÍ-R si no hay problemas 
en la conducción AV, o DDD-R si los hay. 

Sihay incompetencia cronotrópica se deben usar marcapasos DDD, o VDD 
si hay bloqueo AV. 

Si existe bloqueo AV en presencia de fibrilación auricular crónica se debe 
implantar un marcapasos VVI-R. 


El marcapasos VVI ya se usa muy poco, puesto que no mejora la sobrevida y pue- 
de inducir fibrilación auricular en los pacientes con bloqueo AV y ritmo sinusal 
bloqueados (figura 15-13). 
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Síndrome coronario agudo 


León Victoria Campos 


La enfermedad isquémica del corazón es la principal causa de muerte y hospitali- 
zación por causa cardiaca del adulto en México en los últimos años.! La transi- 
ción epidemiológica y el aumento en la expectativa de vida incrementan la posi- 
bilidad de padecer enfermedades cardiovasculares. La fisiopatología de los 
síndromes isquémicos coronarios agudos (SICA) se caracteriza por la ruptura de 
una placa vulnerable en las coronarias (figura 161), asociada con disfunción en- 
dotelial. En presencia de los diferentes factores de riesgo cardiovascular se desa- 
rrollan inflamación, trombosis local, vasoconstricción, ruptura de la placa y la 
generación de un coágulo que ocluye por completo la luz del vaso ocasionando 
la isquemia.3 

El síndrome isquémico coronario agudo puede ser un episodio de isquemia o 
puede resultar en necrosis (figura 16-2); se divide en angina inestable (Al), 
infarto sin elevación del segmento ST (IAMSEST) e infarto con elevación del 
segmento ST (I[AMCEST).* De acuerdo con el RENASICA II, el infarto sin ele- 
vación del ST es más frecuente pero genera menor afección miocárdica que la 
producida por los casos con elevación del ST (más probabilidad de arritmia, de 
falla cardiaca y de aneurisma). 

Una vez establecido el trombo intraluminal (figura 16-3) existen mecanismos 
endógenos diseñados para disolverlo o, en su momento, para prevenirlo; sin em- 
bargo, la disfunción endotelial se puede expresar a través de un estado de hiper- 
coagulabilidad. Si el mecanismo natural falla el trombo se organiza con obstruc- 
ción crónica, y si la angiogénesis fracasa no habrá circulación colateral. El 
tratamiento inicial de los SICA sin elevación del ST incluye medicamentos y hos- 
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Figura 16-1. Ruptura de una placa en las coronarias. Modificado de Vieyra, Martínez: 
SICA. 2010. 


pitalización para estabilizar la placa no oclusiva y estratificar el riesgo del pacien- 
te. En cambio, cuando el trombo intracoronario ocluye 100% el flujo y existe ne- 
crosis progresiva del miocardio, como en el infarto agudo del miocardio con 
elevación del ST, el tratamiento inmediato es la reperfusión farmacológica (fibri- 
nólisis) o mecánica (angioplastia primaria). En México todo paciente que se en- 
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Figura 16-2. Síndrome isquémico coronario agudo, episodio de isquemia o resultado 
en necrosis. Modificado de Vieyra, Martínez: SICA. 2010. 
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Figura 16-3. Fisiopatología en los síndromes coronarios agudos. 


Ccuentra entre las primeras tres horas de inicio de los síntomas de infarto del mio- 
cardio, sin accesibilidad a una intervención coronaria percutánea, debe recibir 
trombolíticos en ausencia de contraindicación (reanimación cardiopulmonar de 
más de 10 min, sangrado digestivo, disección aórtica, evento vascular cerebral, 
neoplasia, trauma o cirugía en las últimas tres semanas). El objetivo es una reper- 
fusión temprana y sostenida para prevenir la remodelación y la disfunción simpá- 
tica, y reducir el área del infarto. En circunstancias ideales podría ser aplicada en 
forma prehospitalaria, pero requiere equipo y personal altamente especializados; 
por lo general se realiza en el área hospitalaria, para el control de las arritmias 
potencialmente mortales (figura 163). 
Los regímenes fibrinolíticos aceptados incluyen: 


1. Estreptocinasa (1.5 millones de unidades en infusión IV en 30 a 60 min). 

2. Alteplasa (100 mg en 60 min, con bolo inicial de 15 mg IV). 

3. Tenecteplasa (en bolo 30 a 50 mg en bolo IV único, ajustado al peso). 

4. Reteplasa (10 U en dos minutos, con repetición de otro bolo de 10 U a los 
30 min). 


La más económica pero con más limitaciones es la estreptocinasa. La urocinasa 
ya está en desuso. La terapia trombolítica se debe asociar a antiagregantes pla- 
quetarios, como el clopidogrel (300 mg en > 75 años de edad; 600 mg VO en adul- 
tos jóvenes antes del evento fibrinolítico); la AspirinaÚ en dosis de 325 mg en 
conjunto es de utilidad. La heparina no fraccionada en bolo IV en dosis de 60 
U/kg y posteriormente heparina de bajo peso molecular (enoxaparina) han sido 
de utilidad; sin embargo, en pacientes de más de 100 kg de peso con la función 
renal comprometida puede haber mayor incidencia de complicaciones.? 

Los antagonistas de los receptores de las glucoproteínas Ib/IIla (abciximab 
y tirofibán) son antiagregantes plaquetarios potentes, ya que bloquean aproxima- 
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damente 80% de la superficie plaquetaria facilitando la penetración del trombolí- 
tico, pero se recomiendan en pacientes con angioplastia coronaria con stent. 

La cardiología intervencionista es la subespecialidad de la cardiología que rea- 
liza procedimientos diagnósticos y terapéuticos del corazón y los vasos sanguí- 
neos mediante catéteres y dispositivos que se introducen por punción en diferen- 
tes accesos vasculares (femoral, radial, braquial y subclavio) bajo visión directa 
por rayos X en las salas de hemodinamia. 

Los cateterismos cardiacos diagnósticos constituyen la regla de oro para eva- 
luar obstrucciones coronarias (cardiopatía isquémica), medir presiones intracar- 
diacas y descartar cortocircuitos en el corazón y los grandes vasos. 

A pesar de ser estudios invasivos, son seguros con un operador experto. Aun- 
que las complicaciones mayores en un cateterismo cardiaco son raras (< 2%), se 
incluyen las complicaciones vasculares en el sitio de punción (0.43%), el infarto 
del miocardio (0.05%), el evento vascular cerebral (0.07%), las arritmias 
(0.38%), la alergia al contraste (0.37%) y la muerte (0.11%).8 

Los cateterismos terapéuticos que más se realizan actualmente revascularizan 
las arterias coronarias; se conocen como angioplastia coronaria transluminal per- 
cutánea (ACTP). Estos procedimientos fueron iniciados en 1977 por Andreas 
Gruentzig, médico alemán que realizó la primera angioplastia coronaria con ba- 
lón en Zurich, Suiza.” Posteriormente aparecieron los stents coronarios, o endo- 
prótesis coronarias, que se usan desde 1985, montados en los balones de angio- 
plastia para mejorar el resultado angiográfico de las lesiones tanto en forma 
inmediata como a largo plazo.? 

El uso de stents para mantener la permeabilidad de las arterias coronarias trata- 
das ha llegado a representar el tratamiento estándar de las obstrucciones corona- 
rias, a raíz de los estudios BENESTENT? y STRESS,!0 los cuales demostraron 
una reducción significativa de la tasa de reestenosis después de seis meses con 
stent convencional (15 a 30%) con respecto a la angioplastia con balón (30 a 
40%), ya que en las fases inmediatas a su implante evitan la oclusión temprana 
por disección y retracción elástica del vaso, mientras que en las fases tardías dis- 
minuyen la reestenosis, que implica la proliferación de tejido inflamatorio dentro 
del stent con obstrucción luminal mayor o igual de 50%, con isquemia residual 
y la necesidad de una nueva intervención. La reestenosis continuaba siendo alta 
en lesiones complejas (bifurcaciones, lesión ostial, vaso pequeño y lesiones lar- 
gas), a pesar de los stents convencionales de acero inoxidable o de aleaciones de 
cromo cobalto. Estos últimos tienen la ventaja de que cuentan con struts más del- 
gados, son radioopacos y son más flexibles.*! 

Desde 2002 aparecieron los stents liberadores de fármacos (SLF), que están 
compuestos por un stent convencional, o plataforma, cubierto de un polímero que 
almacena y libera en dosis progresivas los fármacos que inhiben la proliferación 
de la neoíntima en el sitio tratado con el stent. Se han probado dos tipos principa- 
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les de fármacos: el paclitaxel!? y el sirolimus,13 que demostraron disminuir aún 
más la reestenosis a largo plazo (3%) inclusive en lesiones complejas, con una 
disminución de 70% de la necesidad de una nueva intervención, en comparación 
con los stents convencionales.1* Sin embargo, los SLF requieren el uso prolonga- 
do de clopidogrel durante al menos un año, ya que existe el riesgo de trombosis 
tardía del stent (< 2%) (después de 30 días y hasta el año de implantado) por el 
retardo en la formación de endotelio dentro del stent. Inclusive existen estudios 
que proponen prolongar el régimen antiplaquetario dual (Aspirina9—clopido- 
grel) hasta dos años para prevenir la trombosis muy tardía (después de un año) 
con más de un stent con fármaco (en especial con paclitaxel y en pacientes diabé- 
ticos).14 

La mayor parte de los nuevos SLF tienen fármacos análogos de sirolimus: zo- 
tarolimus (EndeavorO)”), everolimus (Xience VO) y biolimus (BioMatrixO y 
Nobori6), ya que los metaanálisis comparativos entre paclitaxel y sirolimus 
mostraron que los pacientes tratados con este último tienen menor reestenosis y 
menor necesidad de volver a tratar la lesión.15 Esta superioridad fue reproducida 
también en el estudio Spirit IL, que demostró una menor pérdida luminal tardía 
y menos eventos cardiovasculares mayores de seis meses con el uso de everoli- 
mus, en comparación con el paclitaxel.16 

También el polímero con liberación lenta del fármaco ha mostrado ventajas,” 
y actualmente los stents con biolimus tienen un polímero que se degrada comple- 
tamente con el medicamento (bioabsorbible), con la ventaja de evitar trombosis 
tardías del stent.18 Se sugiere cambiar a prasugrel en los pacientes que sufren 
trombosis del stent y toman clopidogrel.1* 

Los stents liberadores de fármaco pueden ser considerados en casi todo tipo 
de lesiones coronarias, con contraindicaciones relativas: alergia a la Aspirina O, 
al clopidogrel o al prasugrel, riesgo incrementado de sangrado y uso crónico de 
anticoagulantes por otras razones.?% En cambio, están recomendados (lla) para 
reducir reestenosis en lesiones en bifurcación, lesiones largas (> 20 mm), lesio- 
nes ostiales, oclusiones crónicas, diabetes, vasos pequeños (< 2.5 mm), estenosis 
de injertos coronarios, enfermedad multivascular, tronco coronario izquierdo no 
protegido y reestenosis intrastent.?! 

En el infarto agudo del miocardio el uso de SLF durante una angioplastia pri- 
maria es recomendable, ya que disminuye las complicaciones cardiovasculares 
mayores sin incrementar el riesgo de trombosis tardía,?! además de que se men- 
cionan reducciones en la mortalidad y en la reintervención cuando se comparan 
los resultados con los de stents convencionales.?? 

Para conocer la utilidad o eficacia de un procedimiento o tratamiento y el nivel 
de evidencia se utiliza la siguiente clasificación: 


+ Clase I: el tratamiento o dispositivo es benéfico, útil y efectivo. 
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+ Clase Ila: el peso de la evidencia está a favor de su utilidad. 

+ Clase IIb: su utilidad está menos establecida. 

+ Clase III: contraindicado o perjudicial. 

+ Evidencia A: datos de metaanálisis o de múltiples ensayos clínicos. 

+ Evidencia B: datos de un solo ensayo clínico o de varios no aleatorizados. 
+ Evidencia C: consenso de expertos o de estudios retrospectivos. 


RECOMENDACIONES PARA INTERVENCIONISMO 
CORONARIO 

EN DIFERENTES SITUACIONES Y EN INFARTO AGUDO DEL 
MIOCARDIO (ANGIOPLASTIA PRIMARIA) (FIGURA 16-4):>.20 


LA: < 12 h de inicio y tiempo puerta—balón < 90 min. 

Í-C: cuando la fibrinólisis está contraindicada. 

Í-C: > 3 h y < 12 h del infarto agudo del miocardio. 

LA: stent rutinario durante angioplastia primaria. 

Ila—A: catéter extractor de trombo intracoronario antes del implante del stent. 


Infarto agudo del miocardio con elevación del ST 
en las primeras 12 h de inicio 


PS Ds 
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Figura 16-4. Infarto agudo del miocardio. 
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Tla—B: abciximab TV (ReoPro0) para prevenir y tratar el no reflujo en lesiones 
con trombo. 

IIb-B: adenosina IV o intracoronaria para tratar el no reflujo. 

I-C: carga de clopidogrel de 600 mg VO tan pronto como sea posible. 

1-B: carga de prasugrel de 60 mg VO como alternativa al clopidogrel. 

I-C: heparina IV en dosis de 70 a 100 U/kg IV en bolo o de 50 a 70 U/kg con 
inhibidor GPIIb-Illa. 

LB: angioplastia de rescate si falla la fibrinólisis a los 60 min de aplicado. 

I-C: ACTP urgente multivaso más BIAC en choque cardiogénico aun > 12 h 
y < 36 h. 


INTERVENCIONISMO EN ANGINA CRÓNICA 
ESTABLE Y EN ISQUEMIA SILENTE:>20 


LA: presencia de un gran territorio con isquemia (DA proximal). 

LA: stent rutinario tanto en lesiones de novo como en injertos safenos. 

LA: estenosis > 50% con angina o equivalente y sin respuesta al tratamiento 
médico óptimo. 

LA: guía de presión intracoronaria para lesiones moderadas, con reserva frac- 
cional de flujo menor de 0.85, igual a ACTP. 

Ila—B: lesiones simples en los tres vasos con escala de Syntax < 22 puntos.18 

TIb—B: el EuroSCORE elevado es un predictor de complicaciones cardiovas- 
culares.19 

TIb-C: el cutting balloon y el balón con paclitaxel pueden ser considerados 
para reestenosis 

TIb—C: los filtros de protección distal se deben utilizar al tratar injertos safenos. 

TIb—C: el ultrasonido intracoronario puede ser útil en la ACTP de tronco. 


INTERVENCIONISMO EN SÍNDROMES CORONARIOS 
AGUDOS SIN ELEVACIÓN DEL ST (FIGURA 16-5) 


I-C: tirofibán 48 h antes de la ACTP en pacientes de alto riesgo. 

I-C: abciximab cuando se conoce la anatomía coronaria en pacientes de alto 
riesgo. 

LA: la estrategia invasiva precoz (< 48 h) está indicada en pacientes de alto 
riesgo. 

Í-C: se requiere del uso rutinario del stent en las lesiones de estos pacientes. 
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Síndrome coronario agudo sin elevación del ST 


y 


AspirinaO + clopidogrel + heparina 


Nitritos, Pf—-bloqueador y estatina 
y Y 
Alto riesgo Bajo riesgo 
v Y 
Estrategia invasiva Estrategia conservadora 
ñ | Y 
Inmediata < 2.5 h Temprana< 48h | |-A Prueba de estrés no 
+ tirofibán o invasiva temprana 
| lla-B eptifibatide 
, y y 
ACTP + stent + 
abciximab o ACTP + stent ACTP provisional Tx médico 
eptifibatide y continuar Ilb/lla con estres y lIb/llla 


Figura 16-5. Síndrome coronario agudo. 


Para estratificar el riesgo de complicaciones cardiovasculares inmediatas en los 
pacientes con SICA sin elevación del ST (angina inestable e infarto sin elevación 
del ST) y decidir hacer un cateterismo cardiaco se toma en cuenta la presencia 
de criterios de alto riesgo, que incluye marcadores clínicos, electrocardiográficos 
y de laboratorio. La clasificación de riesgo TIMI toma en cuenta los siguientes 
puntos: edad => 65 años, = 3 factores de riesgo (diabetes mellitus, HTAS, taba- 
quismo, antecedentes familiares, dislipidemia), lesiones coronarias conocidas 
(= 50% estenosis), uso de AspirinaO en los siete días previos, => 2 episodios 
de angina en las últimas 24 h, cambios dinámicos del ST (= 0.5 mm) y troponina 
> 0.1 ng/mL (PCR > 3 mg%). Así, un paciente de bajo riesgo tendrá una puntua- 
ción de O a 2, de 3 a 4 si es de riesgo intermedio y de 5 a 7 puntos si es de riesgo 
alto.25 Los pacientes de riesgo alto se benefician de la estrategia invasiva tempra- 
na con cateterismo en las primeras 48 h.26 
Puntos a recordar: 


1. Los síndromes isquémicos coronarios agudos tienen una alta morbimorta- 
lidad. 

2. La disfunción endotelial es el común denominador para el desenlace final 
(inflamación, trombosis in situ, fragmentación de la placa y coágulo intra- 
luminal). 
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3. Para su manejo, los SICA se pueden presentar sin elevación del segmento 
ST (más frecuentes) y con elevación del ST (más letales). 

4. La terapia fibrinolítica en ausencia de sala de hemodinamia y de contrain- 
dicaciones (hipertensión arterial sistémica severa, aneurismas aórticos y 
cerebrales, sangrado digestivo y deterioro en el anciano) es la primera ins- 
tancia de tratamiento para el infarto agudo del miocardio con elevación del 
ST. 

5. Los tratamientos médicos antitrombóticos con antiagregantes plaqueta- 
rios y heparina son de gran ayuda para mantener el vaso permeable. 

6. El intervencionismo coronario percutáneo es la regla de oro para el trata- 
miento del SICA; sin embargo, se debe contar con personal experimentado 
y un centro hospitalario con infraestructura (sala de hemodinamia, terapia 
intensiva, bomba extracorpórea y, en su caso, equipo quirúrgico disponi- 
ble). 

7. La realización de angioplastia con férula endovascular o la colocación de 
hemoductos son tratamientos paliativos. Se deben corregir los factores de 
riesgo cardiovascular subyacentes. 

8. La cirugía de revascularización coronaria continúa siendo la regla de oro 
para enfermedad del TCI y afecciones multivasculares con anatomía com- 
pleja, con las desventajas de tener mayores complicaciones y mortalidad 
en el posoperatorio inmediato, así como una hospitalización prolongada. 

9. Laprincipal indicación para revascularizar consiste en mejorar la sintoma- 
tología del paciente. 

10. Los lineamientos y recomendaciones publicados deben ayudar a los médi- 
cos a tomar decisiones en la práctica diaria. 
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Cardiopatía isquémica crónica 


Javier Á. Marín 


La cardiopatía isquémica se define como el conjunto de síntomas y signos secun- 
darios a la afección parcial o total del metabolismo cardiaco como consecuencia 
de la disminución del aporte de oxígeno y nutrientes al corazón. Las manifesta- 
ciones pueden ser subclínicas, por lo que habrá que investigarlas en pacientes que 
cuenten con los factores de riesgo cardiovascular mencionados en capítulos pre- 
vios.! 

La prevalencia actual de aterosclerosis coronaria asintomática en México tie- 
ne cada vez mayor incidencia, de tal manera que los hallazgos en los estudios de 
anatomía patológica son más la norma que la excepción, a diferencia de lo que 
ocurría hace tres o cuatro décadas. Los cambios en el comportamiento de la po- 
blación en relación con la dieta (comestibles chatarra), el sedentarismo y el desa- 
rrollo de estrés han guiado a que la cardiopatía isquémica sea la principal causa 
de mortalidad durante la edad productiva.? 

La cardiopatía isquémica se divide para su manejo en dos grandes grupos: los 
síndromes coronarios agudos, o SICA (angor inestable e infarto del miocardio) 
y la isquemia crónica. 

La isquemia crónica se puede observar en las modalidades de isquemia silente, 
angor estable, síndrome X y angina de Prinzmetal.? 


Isquemia silente 


La presencia de angor es sólo uno de los indicadores del problema. El paciente 
que lo refiere tiene una alarma útil; sin embargo, en la actualidad la mayoría de 
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los pacientes debutan con el infarto del miocardio o presentan angor de rápida 
evolución. Se reitera que en todo paciente con factores de riesgo cardiovascular 
es necesaria la prueba de esfuerzo con registro electrocardiográfico o con radionú- 
clidos para descartar obstrucciones significativas. La presencia de angor o sucedá- 
neos no implica mayor gravedad, sino que es una variante que sirve como alarma. 

El paciente asintomático que muestra una prueba de esfuerzo con cambios 
transitorios de ST—T, pero presenta respuestas presora y cronotrópica normales, 
así como buena capacidad física, tiene mejor pronóstico y la oportunidad de ser 
tratado de manera conservadora con fármacos, a diferencia del paciente que con 
o sin angor tiene una respuesta hipertensiva o (peor aún) hipotensora, taquicardia 
acentuada y persistente, escasa Capacidad física y recuperación muy tardía. Este 
paciente debe ser enviado a estudio hemodinámico de inmediato. 

La presencia de trastornos de conducción atrioventriculares e intraventricula- 
res, y de extrasistolia ventricular es sinónimo de isquemia miocárdica en el pa- 
ciente con factores de riesgo subyacentes. Un niño con estas alteraciones eléctri- 
cas cursa con un proceso inflamatorio acentuado y no con isquemia miocárdica. 
Hay que colocar al paciente en el contexto adecuado. 

En ocasiones el esfuerzo induce los cambios electrocardiográficos ya mencio- 
nados, pero aunque éstos se hayan recuperado la movilidad parietal se ve afectada 
a veces durante horas. La realización de un ecocardiograma en pacientes que pre- 
sentaron cambios significativos electrocardiográficos puede evidenciar la zona 
muscular más afectada. Un paciente con cambios electrocardiográficos signifi- 
cativos en la prueba de esfuerzo es candidato obligatorio a coronariografía selec- 
tiva para el manejo futuro del paciente (angioplastia/stent o cirugía de revascula- 
rización). La prueba de esfuerzo calificada como positiva ligera (sólo cambios 
transitorios en el electrocardiograma) se puede beneficiar de un tratamiento farma- 
cológico intensivo. La realización inicial en serie de las pruebas de esfuerzo (cada 
dos o tres meses) permiten estratificar mejor la enfermedad, modificar los facto- 
res de riesgo presentes y manejar en forma conservadora al paciente (figura 
17-1). 


Angor estable 


El término abarca ciertas condiciones clínicas en las que el síntoma está presente, 
pero la posibilidad de resolverlo está limitada (situación económica, estado gene- 
ral, enfermedades concomitantes, etc.) En el cuadro 17—1 se muestran las condi- 
ciones cardiacas y extracardiacas que pueden producir dolor opresivo precordial. 
Siempre es necesario hacer un diagnóstico diferencial. En relación con la isque- 
mia, cuando se traspasa el umbral aparece el angor o sucedáneo (molestia en la 
mandíbula, la cara anterior del cuello, los hombros, los brazos, retroauricular o 
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Figura 17-1. Pruebas de esfuerzo. 


en el epigastrio). En pacientes con trastornos psiquiátricos, enfermedades conco- 
mitantes —como SIDA o cáncer—, que requieren trasplante cardiaco (imposible 
en nuestro país), ancianos emaciados por soledad, etc., es difícil plantear un abor- 
daje intervencionista de la isquemia crónica. El manejo conservador en estos 
casos es lo más recomendable. 

El empleo de nitratos por vía sublingual, por vía cutánea en parches o por vía 
oral suele ser benéfico, recomendando la limitación de actividades. La limitación 
económica sigue siendo un factor importante. 


Cuadro 17-1. Causas de opresión precordial 


Cardiacas (angor) Extracardiacas 
Enfermedad obstructiva coronaria Anemia 
Estenosis aórtica Tirotoxicosis 
Cardiomiopatía hipertrófica Fístulas arteriovenosas 
Prolapso de la válvula mitral Espasmo esofágico 
Hipertensión pulmonar Pericarditis 
Espasmo coronario Seudosíndrome de Tietze 
Puente coronario 
Coronaria anómala 


Arteritis: infecciosa, granulomatosa, tromboangeítis, de Ka- 
wasaki, de Wegener, infantil 


216 Algoritmos en la práctica cardiológica (Capítulo 17) 


Síndrome X 


Este síndrome se caracteriza por no mostrar obstrucciones en arterias coronarias 
pero si defectos de llenado en la perfusión miocárdica con medicina nuclear, esto 
es, existe isquemia pero por anormalidades de los vasos pequeños (no detectables 
en coronariografía). Son pacientes que no son candidatos a maniobras de revas- 
cularización y se deben manejar con fármacos.3:4 


Angina variante (Prinzmetal) 


Este poco común síndrome se caracteriza por angor de predominio en la madru- 
gada con elevación del segmento ST, pero con mínima obstrucción coronaria o 
coronarias normales. Se asocia a una distonía neurovegetativa. El tratamiento es 
farmacológico.*+* 

Puntos a recordar. 


1. La isquemia miocárdica crónica se presenta en diferentes modalidades: si- 
lente, estable crónica, angina variante y síndrome X. 

2. En pacientes asintomáticos con factores de riesgo evidentes los trastornos 
de conducción atrioventricular, intraventricular y arritmias pueden ser ma- 
nifestación de isquemia crónica. 

3. En pacientes con isquemia crónica estable con o sin angor se debe valorar 
la posibilidad de intervencionismo como primera opción. 

4. Ante imposibilidad de intervencionismo, se debe ajustar el tratamiento far- 
macológico para reducir al mínimo las manifestaciones de isquemia. 
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Miocardiopatías 


Arturo Guerra López 


Las miocardiopatías constituyen un grupo de patologías heterogéneas, con carac- 
terísticas particulares, que indiscutiblemente representan un reto para el clínico 
tanto en su abordaje diagnóstico, como en la etiología y el tratamiento. Escapan 
del objetivo del presente manuscrito los aspectos genéticos y las teorías etiológi- 
cas, por lo que nos enfocaremos en los aspectos clínicos de relevancia para sospe- 
char y posteriormente confirmar la presencia de una miocardiopatía. 

Siempre se han considerado tres tipos de miocardiopatía, a saber: hipertrófica, 
dilatada y restrictiva. En los próximos párrafos se explican las características de 
cada una de ellas, se buscan etiologías probables y elementos clínicos de sospe- 
cha, y se incluyen los exámenes de laboratorio y gabinete para confirmarlas o 
descartarlas. 

Las dificultades para la comprensión de estas patologías inician desde la defi- 
nición; si bien no es el objetivo de esta obra la polémica, sí vale la pena comentar 
que para las diferentes sociedades cardiológicas tienen diferentes enfoques; por 
ejemplo, para la Sociedad Europea de Cardiología consiste en un desorden mio- 
cárdico en el cual el músculo del corazón es estructural y funcionalmente anor- 
mal en ausencia de enfermedad arterial coronaria, hipertensión, enfermedad val- 
vular o cardiopatía congénita”,! mientras que para la Sociedad Americana del 
Corazón representa un grupo heterogéneo de enfermedades del miocardio aso- 
ciadas con disfunciones mecánicas y eléctricas, que usualmente (pero no invaria- 
blemente) exhiben hipertrofia o dilatación ventricular inapropiadas, debidas a 
una variedad de etiologías que con frecuencia son genéticas.? 
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DIEZ PUNTOS AFINES A LAS MIOCARDIOPATÍAS 


1. Pueden ser de origen genético. 

2. La etiología precisa puede no ser encontrada. 

3. Se deben excluir la cardiopatía isquémica, la hipertensión arterial sisté- 
mica, las valvulopatías y las cardiopatías congénitas. 

4. La forma de presentación puede ser la muerte súbita. 

5. Incremento de las presiones de una o ambas aurículas, según la cámara 
afectada. 

6. Manifestaciones de bajo gasto. 

7. En losjóvenes no se debe despreciar la presencia de palpitaciones, en espe- 
Cial las relacionadas con el esfuerzo. 

8. Se debe investigar la causa de disnea, además de la clínica con exámenes 
básicos (electrocardiograma, telerradiografía de tórax y ecocardiograma), 
antes de atribuirla a factores psicógenos. 

9. El ecocardiograma es el estudio básico más importante para determinar el 
tipo de miocardiopatía, la repercusión y las lesiones asociadas. 

10. La mayoría de los pacientes afectados por una miocardiopatía acudirán 
inicialmente al médico de atención primaria, por lo que la historia clínica, 
la búsqueda de datos intencionados y el examen físico correctamente reali- 
zado permitirán sospechar la presencia de una miocardiopatía y derivar al 
paciente, en caso de requerirlo, al siguiente nivel de atención. 


Una vez comprendidos estos conceptos se analizarán cada una de las miocardio- 
patías; se iniciará por la miocardiopatía hipertrófica, la cual se caracteriza por la 
existencia de hipertrofia ventricular, sin dilatación de la cavidad, en ausencia de 
una sobrecarga mecánica.2 Habitualmente se presenta como una hipertrofia asi- 
métrica, es decir, con un grosor de la pared ventricular no homogéneo; se clasifica 
según el segmento afectado. Puede ser mayor en el septum interventricular. En 
30 a 40% de los casos existe una obstrucción del vaciamiento del ventrículo iz- 
quierdo, que genera un gradiente de presión ventrículo izquierdo—aorta; este fe- 
nómeno explica el nombre de miocardiopatía hipertrófica obstructiva, como 
también se la conoce. En esta obstrucción participan varios factores: 


+ Hipertrofia septal. 

+ Movimiento anterior de la valva anterior o septal, y de la válvula mitral du- 
rante la sístole mediante el llamado efecto Venturi, o de succión. 

+ Aumento de la contractilidad miocárdica con disminución de los volúme- 
nes ventriculares. 


Además de estas formas, también se pueden observar la concéntrica, la apical y 
la medio ventricular (figura 181); si bien no se conoce su etiología, 50% o más 
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Figura 18-1. Diferentes tipos de miocardiopatía hipertrófica. A. Miocardiopatía hipertró- 
fica apical. B. Miocardiopatía hipertrófica concéntrica. C. Miocardiopatía hipertrófica no 
obstructiva. D. Miocardiopatía hipertrófica obstructiva; en este tipo se comporta como 
estenosis aórtica, pero existen gradiente intraventricular y movimiento anterior sistólico 
de la valva anterior de la mitral por efecto Venturi. 


corresponden al tipo familiar, por lo que cuando se detecta un individuo con este 
problema es obligatorio revisar al resto de la familia. 

Es importante tener en cuenta que la miocardiopatía hipertrófica obstructiva 
también se conoce como hipertrofia septal asimétrica, con un comportamiento 
hemodinámico similar al de una estenosis aórtica. 

Los puntos clave para sospechar esta patología se enumeran a continuación: 


1. Puede pasar asintomática mucho tiempo. 

2. Es una de la principales causas de muerte súbita durante los esfuerzos, es- 
pecialmente en los jóvenes con antecedentes familiares de miocardiopatía 
hipertrófica. 

3. Se presenta disnea por incremento de las presiones de llenado. 

4. Se observa angina de esfuerzo (desproporción de fibras miocárdicas con- 
tra microcirculación coronaria). 

5. Existe síncope, particularmente de esfuerzo, en la miocardiopatía obstruc- 
tiva, la disnea de esfuerzo y la fatigabilidad que surge con facilidad. 

6. Se presenta una respuesta paradójica a la administración de nitroglicerina 
en caso de angor. 

7. Existe un incremento del gradiente en la miocardiopatía obstructiva al ad- 
ministrar vasodilatadores. 
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8. En el examen físico se aprecia soplo expulsivo aórtico en el caso de mio- 
cardiopatía obstructiva, con la semiología habitual de la estenosis aórtica. 

9. Las miocardiopatías no obstructivas se sospechan por la presencia de cuar- 
to ruido, doble latido en la punta y, en casos avanzados, estertores crepitan- 
tes como consecuencia del incremento de las presiones de llenado. 

10. El ecocardiograma es fundamental para el diagnóstico definitivo; indica 
el tipo de miocardiopatía hipertrófica, la función ventricular y el patrón de 
llenado; sin embargo, el electrocardiograma es el método diagnóstico que 
permite sospechar su presencia. 


Como se puede apreciar, en la miocardiopatía hipertrófica apical es sólo la punta, 
o ápex, la que se encuentra afectada, por lo que habitualmente es la que menos 
manifestaciones clínicas presenta; se sospecha por la presencia de arritmias y se 
corrobora mediante electrocardiograma y ecocardiograma. 

La miocardiopatía hipertrófica concéntrica es la que más se puede confundir 
con cardiopatía hipertensiva; sin embargo, en este tipo la característica fundamen- 
tal es la ausencia de hipertensión. Los datos clínicos están condicionados por el in- 
cremento de las presiones de llenado, como se mencionó, y aumento de presión en 
la aurícula izquierda —lo que implica manifestaciones de insuficiencia—, así 
como arritmias. El diagnóstico se hace por electrocardiograma y ecocardiograma. 

La miocardiopatía hipertrófica no obstructiva, o septal asimétrica, afecta la 
porción septal media sin llegar, como su nombre lo indica, a causar obstrucción 
del flujo de salida, lo cual sí hace la miocardiopatía septal obstructiva, de peculia- 
ridades especiales, ya que su forma de presentación puede ser la muerte súbita. 
Es de especial importancia en los deportistas, porque en la evaluación de pacien- 
tes que quieren realizar deporte la auscultación de soplo de etiología aórtica, con 
hipertrofia ventricular izquierda, debe ser motivo suficiente para no aconsejar 
ejercicio, sobre todo el de alto rendimiento. La otra forma de presentación puede 
incluir arritmias o, en fases avanzadas, manifestaciones de congestión. Al igual 
que en los otros tipos, el diagnóstico se realiza mediante estudios básicos, electro- 
cardiograma, telerradiografía de tórax y ecocardiograma. 

El tratamiento de estas patologías no es objeto de esta revisión. El paciente con 
estas anomalías debe ser enviado a tercer nivel de atención, pues el tratamiento 
incluye desde fármacos con efecto inotrópico negativo, como los f$—bloqueado- 
res o el verapamilo, hasta resincronización cardiaca, destrucción del tabique con 
inyecciones de alcohol o fenol, y cirugía cardiaca. 

Diez puntos a recordar acerca de la miocardiopatía dilatada: 


1. El más importante de todos es evitar convertir la afección en un basurero 
de nuestra ignorancia. 

2. Buscar por todos los medios una posible causa tratable. 

3. Evitar confundir los estadios finales de la cardiopatía isquémica o hiper- 
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tensiva con miocardiopatía dilatada. Si bien las consecuencias hemodiná- 
micas son similares, los orígenes son distintos, por lo que se debe buscar 
la causa. 

4. Ser cuidadosos con los cuadros de miocarditis viral, pues son más frecuen- 
tes de lo que son diagnosticados. Así, en un paciente que inicia con un cua- 
dro viral, fatiga y disnea desproporcionada al cuadro viral se debe sospechar 
miocarditis, que en la evolución natural puede llegar a miocardiopatía dila- 
tada, por lo que en estos pacientes, además del cuidadoso examen físico, es 
fundamental tener un electrocardiograma y una telerradiografía de tórax; si 
aún existen dudas, entonces se deberá realizar un ecocardiograma. 

5. Desafortunadamente, en México está incrementando rápidamente el con- 
sumo de drogas ilícitas, las cuales, además de producir isquemia aguda, 
destruyen rápidamente el miocardio, por lo que en las personas drogadic- 
tas con cuadro de insuficiencia cardiaca se debe sospechar y confirmar la 
miocardiopatía. 

6. Las causas pueden ser múltiples, como se anexa en el cuadro 18-1. 

7. Existen formas especiales, no bien clasificadas, como el síndrome de Ta- 
ko—Tsubo y el miocardio compacto, que se explican más delante. 

8. En ocasiones puede ser necesario llegar a la biopsia endomiocárdica. 

9. El tratamiento tiene el fin de controlar la insuficiencia cardiaca, según los 
lineamientos de las diferentes sociedades con que esté familiarizado cada 
médico. 

10. El tratamiento debe ser etiológico siempre que sea posible. 


Cuadro 18-1. Principales etiologías de miocardiopatía dilatada 


Infecciosas: virus coxsackie, arbovirus, bacterias, parásitos (como la enfermedad de Chagas), 
protozoos, espiroquetas, rickettsias 

Metabólicas: obesidad, diabetes mellitus, hiperinsulinismo, hipertiroidismo, hipotiroidismo, aso- 
ciadas a trastornos de la hormona del crecimiento 

Por depósito (familiares): glucogénesis, mucopolisacaridosis 

Por deficiencia: de electrólitos (potasio), nutricionales (selenio, carnitina, fosfato, hierro) 

Enfermedades del tejido conectivo: lupus eritematoso sistémico, periarteritis nodosa, artritis 
reumatoide, esclerosis sistémica progresiva, dermatomiositis 

Infiltraciones y granulomas: amiloidosis, sarcoidosis, tumores malignos, hemocromatosis 

Enfermedades neuromusculares: distrofia muscular de Duchenne o Becker, distrofia miotónica, 
ataxia de Friedreich, enfermedad de Refsum 

Hipersensibilidad y reacciones tóxicas: alcohol, radiaciones, fármacos, antineoplásicos (especial- 
mente doxorrubicina y adriamicina), cocaína, drogas sintéticas derivadas de las anfetaminas 

Periparto 


Idiopáticas aisladas o no clasificadas: fibroelastosis endocárdica, ventrículo no compacto, 
enfermedad de Tako—Tsubo, displasia arritmogénica del ventrículo derecho 
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De estas causas probablemente las que requieran una ligera explicación son las 
dos últimas, por ser las de más reciente clasificación. En ausencia de compacta- 
ción ventricular o miocardio esponjoso se caracteriza por disfunción ventricular 
y presencia de arritmias. Afecta primordialmente a los hombres, puede haber va- 
rios miembros de la familia afectados y es más común en el ventrículo izquierdo. 
Los síntomas son inespecíficos; si no se detecta en edades tempranas puede evo- 
lucionar a miocardiopatía dilatada. 

Los síntomas son vagos, pero se debe sospechar en jóvenes con arritmias y dis- 
nea. La exploración física aporta pocos datos, al igual que el electrocardiograma, 
por lo que el diagnóstico se debe apoyar en el ecocardiograma.5 

La displasia arritmogénica del ventrículo derecho es una miocardiopatía ca- 
racterizada por arritmias ventriculares y alteraciones del ventrículo derecho, 
dado que se sustituye el tejido miocárdico normal por tejido fibroadiposo. Si bien 
en México no se conoce su incidencia, en los países europeos, como Italia, ha 
constituido la principal causa de muerte súbita.1-3 

El cuadro clínico puede oscilar desde la ausencia de síntomas hasta la muerte 
súbita, pero si se excluyen los extremos se debe sospechar en presencia de arrit- 
mias o datos de insuficiencia cardiaca, o ambas. Los cambios eléctricos se carac- 
terizan por taquicardia ventricular con imagen de bloqueo de la rama izquierda, 
desviación del eje a la derecha, ondas T invertidas simétricas de V1 a V3 y onda 
épsilon (lo contrario a la onda delta), es decir, empastamiento en la rama descen- 
dente de la onda R.$7 

La enfermedad o síndrome de Tako—Tsubo es una afección de descripción re- 
lativamente nueva. Se caracteriza por la presencia de dolor anginoso que puede 
llegar a infarto agudo del miocardio, con poca elevación enzimática. Es más co- 
mún en las mujeres y se presenta con importantes manifestaciones de ansiedad. 
Los cambios eléctricos más comunes son en la cara anterior con una discreta ele- 
vación del segmento ST. 

La alteración patológica fundamental es acinesia apical, con hipercontractili- 
dad de las bases, lo que le confiere una forma característica al ventrículo izquier- 
do en sístole, como si se tratara de una pera. El tratamiento es igual que el de la 
cardiopatía isquémica, pero debe incluir apoyo psicológico a las pacientes.8 

Si bien se describen sólo estas patologías, por considerarse las más recientes, 
se debe reflexionar en el hecho de que es necesario buscar la causa potencial de 
la afección miocárdica, como en el caso de un paciente oncológico tratado con 
adriamicina, sólo por citar un ejemplo, o en el del adicto a cocaína, quien deberá 
suspender su consumo; ambos son problemas diferentes, pero la supresión de la 
sustancia tóxica es fundamental. 

Otro ejemplo son las causas infecciosas, que en la fase aguda dificultan su 
identificación y el aislamiento del germen responsable, independientemente del 
grupo de que se trate. Nunca se insistirá lo suficiente en el hecho de buscar el 
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1. Dilatación de uno o ambos ventrículos 
2. Incremento de la presión en una aurícula 
o en ambas 
3. Congestión pulmonar, incremento de la presión 
capilar pulmonar 
. Congestión venosa sistémica 
. Disminución de la fracción de expulsión < 45% 
. Dilatación de los diámetros sistólico y diastólico 
. Incremento de las resistencias periféricas 
. Caída del gasto cardiaco 
. Síntomas de insuficiencia cardiaca (disnea, fatiga, 
ortopnea, etc.) 


10. Signos de insuficiencia cardiaca (estertores 
crepitantes, plétora yugular, hepatomegalia, edema 
de miembros inferiores, etc.) 


O 0 JO 014 


Figura 18-2. Miocardiopatía dilatada. 


agente etiológico, debido a la posibilidad de encontrar causas potencialmente cu- 
rables, como pueden ser la deficiencia de fosfatos o hierro o un severo hipotiroi- 
dismo, cuyo adecuado tratamiento resuelve el problema cardiológico. 

Una vez instalada la miocardiopatía dilatada se presenta la insuficiencia car- 
diaca congestiva venosa, con todo el cotejo sindromático que la acompaña. La 
dilatación ventricular izquierda conduce al incremento de llenado del ventrículo 
izquierdo, lo que a su vez aumenta la presión auricular izquierda y, por ende, se 
transmite de manera retrógrada a las venas pulmonares, con las manifestaciones 
congestivas concomitantes; al continuar el proceso se afectan las cavidades dere- 
chas, tanto por la congestión como por el efecto del tabique sobre el ventrículo 
derecho (hay que recordar que la principal causa de insuficiencia cardiaca dere- 
cha es la insuficiencia cardiaca izquierda) (figura 18-2). 

En las fases avanzadas es común que los pacientes presenten insuficiencia de 
las válvulas auriculoventriculares, lo que genera soplos sistólicos regurgitantes. 
Es muy importante el análisis cuidadoso de estos casos para definir si se trata de 
una insuficiencia mitral primaria o de una insuficiencia mitral secundaria a la di- 
latación de la cavidad ventricular correspondiente, con la consecuente pérdida de 
la arquitectura y desalineación del aparato valvular, dado que, si se trata de esta 
situación, la cirugía de cambio valvular mitral o tricuspídeo en un paciente en es- 
tas condiciones podría tener consecuencias fatales. 

Finalmente, si progresa la patología a insuficiencia cardiaca, ésta se debe tratar 
de acuerdo con las guías y los lineamientos de las diferentes sociedades.3»4,10 
Prácticamente existe un consenso en cuanto al inicio con inhibidores de la enzima 
convertidora de la angiotensina en dosis bajas y su posterior titulación, o bien con 
antagonistas de los receptores de angiotensina en caso de intolerancia alos prime- 
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ros. En general, estos medicamentos requieren apoyo con diuréticos de asa. Asi- 
mismo, es recomendable utilizar diuréticos del tipo de los inhibidores de la aldos- 
terona, como la espironolactona, no tanto por su efecto diurético como por su 
efecto antiproliferativo, como lo demostró el estudio RALES. 

En los pacientes en clase funcional Il o III de la New York Heart Association 
se pueden utilizar f-bloqueadores, en especial los que cuentan con suficiente evi- 
dencia, como el carvedilol, el bisoprolol y el metoprolol.!! Es muy importante 
tener experiencia en el uso de estos productos, dado que en los primeros días pue- 
den afectar negativamente la condición clínica del paciente. Finalmente, hay que 
recordar que una buena parte de estos pacientes deben recibir anticoagulantes 
orales, sea por la presencia de arritmias del tipo de la fibrilación auricular o por 
la presencia de trombos intracavitarios, dada la magnitud de la dilatación auricu- 
lar o ventricular. Una vez que se declaran las manifestaciones francas de insufi- 
ciencia cardiaca el pronóstico es malo en los próximos cinco años.14.5,10 


MIOCARDIOPATÍAS RESTRICTIVAS 


Este grupo de patologías son las menos frecuentes de los tres tipos; son enferme- 
dades primarias que se caracterizan por la infiltración de diversas sustancias en 
las fibras miocárdicas y entre ellas, alterando las propiedades de distensión, pero 
conservando las de contracción al menos en sus inicios. Es decir, existe un incre- 
mento de las presiones de llenado con la función sistólica preservada. 

Desde los puntos de vista patológico y funcional, se dividen en tres tipos según 
la cámara afectada: 


+ Tipo A: ambas cámaras afectadas (simétrica). 
+ Tipo B: afectación de ventrículo izquierdo. 
» Tipo C: afectación del ventrículo derecho. 


De acuerdo con la clasificación etiológica se pueden dividir en infiltrativas, no 
infiltrativas, por almacenamiento y por enfermedad endomiocárdica. En el cua- 
dro 18-2 se exponen las causas más comunes. 

Como se comentó en los dos primeros casos de miocardiopatías, en este tipo 
también se debe intentar por todos los medios encontrar la causa para evitar la 
exposición al agente nocivo. Sin embargo, en buen número de pacientes no es po- 
sible llegar a la causa y tratamos las consecuencias. 

Dependiendo de la cámara afectada será el comportamiento hemodinámico; 
así, en caso de que sea tipo A o general, o tipo B o con afectación izquierda, el 
mecanismo fisiopatológico fundamental es el incremento en las presiones de lle- 
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Cuadro 18-2. Etiologías más frecuentes3-5 


Infiltrativas Amiloidosis 
Sarcoidosis 
Enfermedad de Hurler 
Enfermedad de Gaucher 
No infiltrativas Idiopática 
Esclerodermia 
Por almacenamiento  Hemocromatosis 
Enfermedad de Fabry 
Enfermedad por almacenamiento de glucógeno 
Endomiocárdicas Fibrosis endomiocárdica, síndrome hipereosinofílico, carcinoide, metás- 
tasis, radiación 
Toxicidad por antraciclina 


nado con aumento de presión en la aurícula izquierda, con la consecuente conges- 
tión retrógrada, que ocasiona los síntomas característicos de la disnea y la fatiga, 
así como estertores crepitantes en las bases pulmonares. 

La radiografía de tórax no muestra cardiomegalia, sino datos de hipertensión 
venocapilar pulmonar, pudiendo generar a edema de pulmón. El ecocardiograma 
muestra las cavidades de tamaño normal, con fracción de expulsión conservada, 
pero el Doppler muestra las alteraciones características de la disfunción diastó- 
lica.? 

En el caso de la miocardiopatía tipo C o del lado derecho la fisiopatología com- 
prende incremento de las presiones de llenado en el ventrículo derecho, con el 


. En la miocardiopatía restrictiva tipo A, o simé- 
trica, están afectadas ambas cavidades 

. En la miocardiopatía restrictiva tipo B sólo está 
afectado el ventrículo izquierdo 

. En la miocardiopatía restrictiva tipo C sólo está 
afectado el ventrículo derecho 

. Las causas son múltiples y se explican en la 
figura 18-2 

. La sintomatología es variable, pero predominan 
la disnea y la fatiga 

. El comportamiento hemodinámico implica el 
incremento de las presiones de llenado, lo que 
equivale a la clasificación actual de insuficien- 
cia cardiaca con la función sistólica preservada 
7. El diagnóstico se logra con los datos clínicos y 

se complementa con la ecocardiografía 
8. Los agentes inotrópicos positivos están con- 
traindicados 

9. El pronóstico es malo a mediano plazo 

10. Diferenciarla de la pericarditis constrictiva 
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Figura 18-3. Miocardiopatía restrictiva. 
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consecuente aumento de la presión en la aurícula derecha y congestión venosa 
sistémica. Por lo tanto, los síntomas son los mismos de la disnea, la fatiga y el 
edema de miembros inferiores, pudiendo llegar al derrame pleural y la ascitis. 
Cuando se presentan manifestaciones de insuficiencia cardiaca en cualquiera de 
los tipos el pronóstico es sombrío. 

Es importante mencionar que esta patología se puede confundir con la pericar- 
ditis restrictiva, en la cual el ecocardiograma tiene un papel fundamental (figura 
18-3). 

Como se puede apreciar, las miocardiopatías constituyen un grupo de enfer- 
medades complejas del miocardio. 

Puntos a recordar: 


1. No confundirlas con el estadio final de un padecimiento de otra naturaleza, 
como la cardiopatía isquémica o la hipertensión arterial. 


Síntomas de congestión venosa 
sistémica, congestión venosa 
pulmonar (incremento de presión 
en una o ambas aurículas), 
arritmias, antecedente de 
muerte súbita en la familia 


e N 


Examen clínico Exámenes básicos 

con alteraciones , indispensables: 
electrocardiograma, tele 
de tórax, ecocardiograma 


1. Miocardiopatía dilatada 2. Miocardiopatía hiper- 3. Miocardiopatía restrictiva 
Cardiomegalia, dilatación trófica: hipertrofia ventricu- Ausencia de cardiomegalia, 
de diámetros diastólico y lar valorada por EKG, tele de tórax: congestión 
sistólico por eco, fracción excluir hipertensión arterial, pulmonar, ecocardiograma, 
de expulsión disminuida estenosis aórtica, valorar la pieza clave para deter- 
(< 50), BNP aumentado por eco la porción del minar el tipo y recomendar 
(descartar cardiopatía ventrículo hipertrofiado, tratamiento 
isquémica, valvulopatías, ejemplo: hipertrofia septal 
cardiopatías congénitas, asimétrica 
etc.) 
Tratamiento 
Sintomático, según Depende de la pared Etiológico hasta donde 
guías: diuréticos, IECA, afectada: betabloquea- sea posible 
ARAII, betabloqueadores, dores o verapamilo, 
digoxina en casos espe- miomectomía, resin- 
ciales (FA), resincroniza- cronización 


dor y trasplante 


Figura 18-4. Algoritmo de miocardiopatías. 
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2. Son enfermedades bien definidas. Buena parte de ellas son de origen gené- 
tico O primario, pero la mayoría son secundarias. 

3. Constituyen las principales causas de muerte súbita, particularmente en 
los adultos jóvenes y los deportistas. 

4. La forma de presentación pueden incluir arritmias, disnea, angina o fatiga, 
por lo que ninguno de estos datos debe ser juzgado a la ligera hasta no tener 
un reconocimiento completo. 

5. En las mujeres jóvenes con manifestaciones de angina hay que investigar 
la posibilidad de una miocardiopatía, particularmente la enfermedad de 
Tako—Tsubo, dado que se presenta sobre todo en las mujeres con altos ni- 
veles de ansiedad. 

6. El tratamiento de la miocardiopatía hipertrófica es distinto según la varie- 
dad que se presente. 

7. En la miocardiopatía dilatada hay que diferenciar si la lesión valvular es 
causa o consecuencia, dado que tienen abordajes completamente distintos. 

8. Las tres variedades de miocardiopatías tienen en común un incremento de 
las presiones de llenado; sin embargo, el tratamiento farmacológico es 
completamente diferente. 

9. Hay que llevar a cabo un tratamiento etiológico en la mayor medida posi- 
ble. 

10. Por desgracia, el pronóstico es malo, excepto en alguna formas específi- 
cas, como se mencionó. 


El autor agradece a Alejandra Ahumada Palma la realización de las ilustraciones. 
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Endocarditis infecciosa 


José Luis Arenas León 


ASPECTOS GENERALES 


El endotelio es una estructura que está en contacto directo con la sangre y recubre 
el interior de los vasos, en los que constituye parte de la capa íntima y del corazón 
para formar parte del endocardio. Su función primordial es permitir que la sangre 
fluya libremente de acuerdo con las necesidades de los tejidos, al generar sustan- 
cias que permiten la dilatación vascular y evitan la formación de trombos. La re- 
sistencia del endotelio normal al trauma, las infecciones y el daño inmunitario es 
muy alta,! a menos que la fuerza de un jet sanguíneo en presencia de una lesión 
valvular o defecto septal sea muy severa o que los gérmenes involucrados en una 
infección sean muy virulentos o muy abundantes. Por otra parte, si las condicio- 
nes de las células endoteliales se alteran, se pierde su resistencia natural, por lo 
que existe una mayor predisposición al daño estructural. 

Las características del endocardio son diferentes en las paredes de las cavida- 
des cardiacas y en las válvulas, lo cual depende de los componentes por debajo 
de la capa endotelial. En general se consideran cuatro capas: endotelio, una capa de 
tejido conectivo delgada y laxa, capa muscular elástica y capa de tejido conectivo 
gruesa que contiene una red capilar fina. La superficie ventricular de las válvulas 
auriculoventriculares (mitral y tricúspide) y la superficie vascular de las válvulas 
sigmoideas (pulmonar y aórtica) sólo tienen las dos primeras capas, y en el resto 
de su estructura prácticamente no existe la red capilar en la capa de tejido conecti- 
vO grueso. 
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La inflamación del endocardio es producida por microorganismos, neoplasias 
(endocarditis no bacteriana trombótica), enfermedades autoinmunitarias —como 
lupus eritematoso (endocarditis de Libman-Sacks) y síndrome antifosfolípi- 
dos— o después de cirugía cardiaca (trombos o puntos de sutura).? 


DEFINICIÓN 


La endocarditis infecciosa es una enfermedad causada por infección microbiana 
del endocardio; en los casos en que el proceso infeccioso se asienta predominan- 
temente en las estructuras vasculares, como en el conducto arterioso persistente, 
se le denomina endarteritis infecciosa. Se caracteriza por una mortalidad elevada, 
a pesar de que su diagnóstico y las medidas terapéuticas actuales han mejorado 
significativamente. 


ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS 


En el cuadro 191 se aprecian algunos datos epidemiológicos de la enfermedad. 
Se debe mencionar que la verdadera incidencia de la endocarditis infecciosa es 
difícil de determinar por las variaciones importantes entre las poblaciones estu- 
diadas en diferentes países y por los cambios que se han sucedido en relación con 
el aumento de personas que utilizan drogas inyectables, por la mayor cantidad de 


Cuadro 19-1. Tasa de incidencia* de la endocarditis infecciosa 
en la población general y diversas enfermedades cardiovasculares 


Por 100 000 años—paciente 


Población general 5a?7 
Enfermedades cardiacas subyacentes 

Prolapso valvular mitral sin soplo 4.6 
Prolapso valvular mitral con insuficiencia 52 
Defecto septal interventricular 145 
Estenosis aórtica 271 
Enfermedad reumática cardiaca 380 a 440 
Prótesis valvular cardiaca 308 a 383 
Cirugía cardiaca para endocarditis nativa 630 
Endocarditis nativa previa 740 
Cirugía para endocarditis protésica 2 160 


* Relación entre el número de nuevos casos alo largo de un periodo concreto y la suma de los perio- 
dos de riesgo de cada uno de los individuos a lo largo del periodo que se específica (años—paciente). 
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personas que tienen un dispositivo intracardiaco —como marcapasos, desfibrila- 
dores, prótesis valvulares, catéteres o dispositivos oclusores de defectos intracar- 
diacos o vasculares— y sobre todo por la mayor edad alcanzada por las personas 
en general, debido a la disminución de la mortalidad por otras causas, lo que favo- 
rece la presencia de lesiones valvulares degenerativas con mayor frecuencia 
(EHJ 2007).3 El aumento de bacteriemias nosocomiales constituye otro factor a 
considerar en la epidemiología de la endocarditis infecciosa debido a la mayor 
cantidad de procedimientos invasivos que se practican en diversos padecimien- 
tos. Es por eso que actualmente ocurre menos en personas con daño dental o con 
enfermedad reumática, como sucedía anteriormente. En el estudio de Pallash y 
col.! se considera que la tasa de incidencia de endocarditis infecciosa es de cinco 
a siete por cada 100 000 años—paciente en la población general y alcanza hasta 
440 casos en personas con enfermedad reumática. Si ya se tuvo antecedente de 
un proceso de endocarditis infecciosa previo la tasa se incrementa a 740, y en ca- 
sos en los que se ha requerido cirugía por endocarditis en prótesis valvular alcan- 
za la mayor tasa de incidencia de 2 160 por cada 100 000 años—paciente. 

Otro aspecto importante de cambio en la endocarditis infecciosa en la actuali- 
dad es lo que respecta a los gérmenes que con mayor frecuencia están implicados 
en el desarrollo de la misma. Ahora se considera el Staphylococcus aureus como 
la causa más común en muchas áreas del mundo desarrollado, con una presenta- 
ción variable en cada región. 

La sospecha clínica de endocarditis infecciosa ocurre cuando en un paciente 
con fiebre y evidencia de fenómenos vasculares embólicos o inmunitarios, o pre- 
sencia de insuficiencia cardiaca, el interrogatorio y la exploración física brindan 
información de algún factor de predisposición? para el desarrollo de la enferme- 
dad. Las recomendaciones emitidas por la Asociación Americana del Corazón 
en 2005$ y las guías europeas publicadas en 20092 proporcionan información que 
ayuda al médico en el proceso de diagnóstico y tratamiento de la endocarditis in- 
fecciosa. 


PATOGENIA 


El proceso que finalmente conduce a la endocarditis infecciosa es el resultado de 
una compleja interacción entre el huésped y el microorganismo involucrado. Se 
acepta que son necesarias, por una parte, la existencia de una lesión endotelial y, 
por otra, la presencia de un germen con capacidad de asentarse y reproducirse en 
los sitios dañados del endocardio, lo que explicará la presencia de bacteriemia 
constante. Si bien puede existir endocarditis en un paciente con endocardio pre- 
viamente sano, es más común que exista una lesión cardiaca predisponente, como 
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Cuadro 19-2. Endocarditis infecciosa. 
Lesiones específicas de predisposición 


Enfermedad valvular nativa % de casos de endocarditis 

* Insuficiencia mitral 21-33 

+ Insuficiencia aórtica 17-30 

+ Estenosis aórtica 10-18 
Enfermedades congénitas 

+ Enfermedades cianóticas 8 

» Tetralogía de Fallot 2 

+ Defecto septal interventricular 1.5 

+. Persistencia del conducto arterioso 1.5 

+ Síndrome de Eisenmenger 1.2 

+ Comunicación interatrial ST 

+ Coartación de la aorta <1 
Válvulas protésicas 12-30 


* Otto CM: Infective endocarditis. En: Otto CM (ed.): Valvular heart disease. 3* ed. Philadelphia, 
W. B. Saunders, 2009:356-382. 


las mencionadas en los cuadros 191 y 192, hasta en 75% de los casos. Lo más 
común es que existan lesiones valvulares, como la insuficiencia mitral, la insufi- 
ciencia y estenosis aórticas, así como la presencia de dispositivos intracardiacos, 
como son las prótesis valvulares, mecánicas o biológicas, los dispositivos ocluso- 
res de defectos septales o vasculares, los electrodos de marcapasos y los catéteres 
para uso crónico, como en el caso de los pacientes con insuficiencia renal crónica 
en fase sustitutiva que requieren hemodiálisis. Las lesiones congénitas predispo- 
nen con menor frecuencia a endocarditis infecciosa; entre ellas las más significa- 
tivas son las conocidas como cianóticas, en las que existe mezcla de sangre veno- 
sa y arterial, además de obstrucción en la vía de salida del ventrículo derecho 
hacia la circulación pulmonar. 

Después de que se produce daño endocárdico por los diferentes mecanismos 
mencionados las plaquetas se comienzan a adherir con fibrina, dando lugar a la 
formación de una lesión no infectada, de forma y tamaño variables, que se con- 
vierte en un medio receptor para los gérmenes que de alguna manera alcanzan el 
torrente circulatorio. Por su parte, los gérmenes tienen la capacidad de colonizar 
las lesiones mencionadas durante los periodos de bacteriemia si ésta tiene una du- 
ración suficiente o repetida. Además, los gérmenes expresan una capacidad de 
adherencia diferente, de acuerdo con la producción de componentes de superficie 
microbiana que reconocen una serie de proteínas del huésped, como fibronectina, 
colágena e integrinas. Algunas bacterias, como el Staphylococcus aureus, indu- 
cen la expresión del llamado factor tisular endotelial, lo que explica su adherencia 
a un endocardio valvular relativamente íntegro o sano. Algunas partículas que 
puedan ser inyectadas causan la expresión de proteínas de la matriz endocárdica 
valvular que promueven la adherencia del estafilococo. En el caso de los disposi- 
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tivos intracardiacos (catéteres, prótesis y materiales oclusores de defectos congé- 
nitos) se forma una capa, denominada biofilm, que impide el aclaramiento bacte- 
riano, que determina que deben ser retirados para poder controlar la infección. 
El resultado final es la formación de la lesión típica de la endocarditis bacteriana, 
que es la llamada vegetación, una masa de forma y tamaño variables, con movili- 
dad oscilante, adherida a las válvulas o a las paredes de las aurículas y los ventrí- 
culos en el camino de los jets regurgitantes o en la superficie de los dispositivos 
implantados en diversas partes del corazón o los vasos. Las vegetaciones forma- 
das en las paredes de las aurículas o de los ventrículos pueden ser fijas y en forma 
de placa, como el llamado parche de MacCallum en la aurícula izquierda, causa- 
do por la lesión del jet sanguíneo en caso de insuficiencia mitral. 

Ya que se adhieren los microorganismos se reproducen en forma significativa 
y pueden evadir la acción del sistema inmunitario del huésped, destruyendo el 
tejido en el que se han implantado y penetrando en el espacio citosólico de las 
células endoteliales, por lo que, además de las vegetaciones, se producen otras 
lesiones, como abscesos, fístulas, aneurismas, perforaciones valvulares y dehis- 
cencia de suturas en caso de prótesis mecánicas o biológicas, lo que determina 
la gravedad del proceso y marca las pautas del tratamiento. 

Las consecuencias de la formación de vegetaciones pueden ser abordadas des- 
de los puntos de vista hemodinámico, vascular o inmunitario. Si la lesión está en 
una válvula nativa se genera fundamentalmente una incompetencia de la misma 
con el flujo de regurgitación hacia la cavidad precedente, con la consecuente so- 
brecarga volumétrica, cuya magnitud es determinante en la génesis de disfunción 
ventricular aguda en el caso de las sigmoideas o de congestión venosa pulmonar 
o sistémica grave en el caso de la mitral o la tricuspídea, respectivamente. De he- 
cho, la principal causa de tratamiento quirúrgico de un paciente con endocarditis 
bacteriana es el desarrollo de insuficiencia cardiaca grave. 


EXPRESIÓN CLÍNICA 


Debido a la variedad de individuos que pueden ser afectados por la endocarditis 
infecciosa, el entorno en que éstos se desenvuelven y la gama de gérmenes capa- 
ces de producir la enfermedad, la expresión clínica es también muy variable y va 
desde casos agudos y graves hasta casos de evolución insidiosa y crónica. La pre- 
valencia de los síntomas y signos relacionados con la endocarditis infecciosa se 
presenta en el cuadro 19-3, en el que se puede apreciar que la fiebre es el síntoma 
más común, ya que se presenta en 64 a 93% de los casos con endocarditis de la 
válvula nativa, en 85% de las endocarditis de las válvulas protésicas y en 88% 
de los pacientes que se inyectan drogas. Aparece con menor frecuencia en pacien- 
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Cuadro 19-3. Endocarditis infecciosa. Criterios de Duke modificados 


1. Criterios mayores 
a. Microbiológicos: microorganismos típicos recuperados o encontrados en un espécimen 
patológico o en un hemocultivo (3 seg o 3 de 4 obtenidos en una hora o 2 cultivos positi- 
vos separadas por más de 12 h) o un hemocultivo positivo para Coxiella burnetii o títulos 
de anticuerpos para el mismo germen mayores de 1:800 
b. Evidencia de daño endocárdico: soplo de regurgitación valvular nuevo o hallazgos ecocar- 
diográficos positivos (masas intracardiacas o en algún dispositivo, absceso para anular o 
dehiscencia nueva de prótesis valvular 
2. Criterios menores 
a. Predisposición a endocarditis infecciosa 
+ Endocarditis infecciosa previa 
+ Uso de drogas inyectables 
+ Prótesis valvulares 
+ Prolapso valvular mitral 
+ Enfermedades congénitas cardiacas cianóticas 
+ Otras lesiones cardiacas que crean flujo turbulento 
b. Fiebre mayor de 38 *C 
. Fenómenos vasculares (eventos embólicos, aneurismas psicóticos, lesiones de Janeway) 
d. Fenómenos inmunológicos (marcadores séricos, glomerulonefritis, nódulos de Osler, man- 
chas de Roth 
e. Hallazgos microbiológicos que no satisfagan los criterios mayores o evidencia sexológica 
de infección con un microorganismo típico 


(2) 


Endocarditis infecciosa definitiva: 2 criterios mayores o 1 criterio mayor y 3 menores o 5 crite- 
rios menores. Probable: 1 criterio mayor y 1 menor o 3 menores 


tes con insuficiencia cardiaca congestiva, insuficiencia renal crónica, incapaci- 
dad física severa O tratamiento previo con antibióticos. 

La presencia de soplos debidos a la enfermedad predisponente y al daño nuevo 
causado por el proceso infeccioso es también un hallazgo común, que se aprecia 
hasta en 85% de los casos. En los pacientes con insuficiencia aórtica aguda apa- 
rece un soplo diastólico cuya intensidad depende del gradiente durante la diásto- 
le, que habitualmente es bajo y hace que la intensidad del soplo sea baja, dificul- 
tando su detección y evaluación. 

En casos subagudos los síntomas pueden ser insidiosos, con fiebre, escalo- 
fríos, anorexia, pérdida de peso, sudoración nocturna y malestar general. Como 
se puede apreciar, la especificidad de los síntomas y signos es baja y sólo permi- 
ten tener la sospecha de que exista un proceso de endocarditis infecciosa. Por este 
motivo se han intentado varios métodos de diagnóstico, de los cuales el del Servi- 
cio de Endocarditis del Centro Médico de la Universidad de Duke, propuesto en 
1994 y modificado en el año 2000 (cuadro 19-3),7 es el más aceptado y usado en 
la actualidad para acceder al diagnóstico. Cuando se utilizan los criterios modifi- 
cados de Duke el diagnóstico de endocarditis infecciosa puede ser definitivo, po- 
sible o rechazado, como se indica a continuación: 
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+ Diagnóstico definitivo de endocarditis infecciosa por criterio patológico: 
1. Microorganismos demostrados por cultivo o examen histológico de una 
vegetación, una vegetación que se ha embolizado o un espécimen de abs- 
ceso intracardiaco. 
2. Lesiones patológicas o abscesos intracardiacos confirmados por examen 
histológico que muestra endocarditis activa. 
+ Diagnóstico definitivo de endocarditis infecciosa por criterios clínicos: 
1. Dos criterios mayores. 
2. Un criterio mayor y tres menores. 
3. Cinco criterios menores. 
+ Diagnóstico de posibilidad de endocarditis infecciosa: 
1. Un criterio mayor y uno menor. 
2. Tres criterios menores. 
+ Rechazo del diagnóstico de endocarditis infecciosa: 
1. Alternativa diagnóstica firme explicando la evidencia de endocarditis. 
2. Resolución del síndrome de endocarditis infecciosa con terapia antibió- 
tica durante cuatro días. 
3. No hay evidencia patológica de endocarditis infecciosa en cirugía o en 
autopsia con terapia antibiótica durante cuatro días. 
4. No hay evidencia de criterios para endocarditis infecciosa posible. 


Si el caso al que se enfrenta el médico tiene las características clínicas floridas 
y altamente sugestivas de la enfermedad, tendrá la posibilidad de conjuntar cinco 
de los llamados criterios menores, como son fiebre, nódulos de Osler, manchas 
de Janeway, hemorragias en astilla, manchas de Roth, etc. Sin embargo, en la ac- 
tualidad los pacientes son atendidos en etapas más tempranas de la enfermedad 
y la sospecha clínica se basa fundamentalmente en la existencia de cardiopatía 
preexistente y fiebre, por lo que la búsqueda con hemocultivos y con ecocardio- 
grafía representa la herramienta más rápida y accesible para acercarse al diagnós- 
tico. Los hemocultivos deben ser positivos y congruentes al menos tres ocasiones 
seguidas o en tres de cuatro obtenidos en una hora. Cuando no es posible lo ante- 
rior se requiere que haya dos cultivos positivos separados por un lapso mayor de 
12 h. En el caso de Coxiella burnetii basta con un solo hemocultivo positivo o 
títulos de anticuerpos para el mismo mayores de 1:800. 

Los ecocardiogramas transtorácico y transesofágico constituyen la técnica de 
diagnóstico que permite reconocer el segundo criterio mayor propuesto por la 
universidad de Duke (figura 19-1). Con este método es posible ver la lesión ca- 
racterística de la endocarditis infecciosa, que es la vegetación y aparece como una 
O varias masas de diferente tamaño, oscilantes, localizadas en las superficies auri- 
culares de las válvulas auriculoventriculares o en las superficies ventriculares de 
las sigmoideas aórtica o pulmonar; además, pueden estar presentes en las cuerdas 
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Figura 19-1. Algoritmo para el diagnóstico de endocarditis infecciosa. 


tendinosas o en las paredes auriculares o ventriculares. Se pueden detectar absce- 
sos como espacios libres de eco a un lado de las válvulas, los cuales se consideran 
una de las complicaciones más serias de la enfermedad. La infección se puede 
diseminar de las estructuras valvulares al tejido subyacente y generar la forma- 
ción de fístulas entre las cavidades, generándose cortocircuitos intracardiacos 
que pueden causar deterioro grave en el estado clínico del paciente.3 Estas altera- 
ciones pueden ser visualizadas mediante el ecocardiograma y las técnicas de 
Doppler a color. Otras lesiones que pueden ser diagnosticadas con el ecocardio- 
grama incluyen la perforación de las valvas y la dehiscencia de las válvulas proté- 
sicas debida a la infección existente que hace friables los tejidos e impide la ade- 
cuada fijación de las prótesis. 

Por otra parte, el ecocardiograma permite efectuar una evaluación rápida y 
precisa de la función ventricular en los casos en los que se desarrolla insuficiencia 
cardiaca derecha o izquierda. En general, se sugiere que el estudio ecocardiográ- 
fico inicial sea por vía transtorácica? en casos de endocarditis nativa y que la téc- 
nica transesofágica se utilice en los pacientes con válvulas protésicas, en aquellos 
con posibilidad de endocarditis de acuerdo con los criterios mencionados o en los 
que se sospeche alguna complicación de la enfermedad, como las ya menciona- 
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das. Además del diagnóstico, el ecocardiograma permite hacer un seguimiento 
de cada caso en forma repetida y determinar el pronóstico, así como tomar deci- 
siones de tratamiento y en algunos casos efectuar predicciones de embolismo por 
las características de las lesiones observadas. 

La endocarditis infecciosa multiválvulas tiene un pronóstico malo y su diag- 
nóstico se puede hacer con ecocardiogramas transtorácico y transesofágico.!0 

Otros estudios de laboratorio y gabinete complementarios se realizan según 
el caso, como son radiografía del tórax, electrocardiograma, biometría hemática 
completa con diferencial de leucocitos, velocidad de sedimentación globular y 
electrólitos séricos. 


MICROORGANISMOS RELACIONADOS 


Como se sabe, la epidemiología de la enfermedad ha cambiado gracias a diversos 
factores, razón por la que los microorganismos involucrados en la génesis de la 
endocarditis también cambiaron. En el cuadro 19-4 se pueden apreciar los micro- 
organismos más comunes encontrados en diversas poblaciones de pacientes, 
como son los que usan drogas inyectadas, los que tienen algún dispositivo intra- 
cardiaco, los diabéticos, los pacientes con mala salud dental, los que padecen 
SIDA o infecciones en otras partes del cuerpo, y personas con escasa condición 
higiénica o en contacto con animales. La importancia de estos factores, además 
de la preexistencia de una enfermedad cardiovascular, lleva a sospechar la pre- 
sencia de endocarditis. 


Tratamiento 


El tratamiento de la endocarditis infecciosa puede ser médico y quirúrgico. La 
base fundamental es el reconocimiento del germen causal; de acuerdo con el cua- 
dro 19-4, se debe tratar con los antibióticos sugeridos en las dosis recomendadas 
en la actualidad. La duración del tratamiento está determinada por el tipo de mi- 
croorganismo involucrado, así como por el tipo de paciente que tiene la enferme- 
dad. Por ejemplo, en el caso de endocarditis de las válvulas nativas se requieren 
al menos cuatro semanas de tratamiento, y en el de válvulas protésicas hasta seis 
semanas. En los casos de endocarditis del corazón derecho el tratamiento puede 
durar dos semanas. En casos pocos comunes de la enfermedad el tratamiento re- 
quiere meses o años (figura 19-2). 

En caso de tratamiento quirúrgico los pacientes pueden tener una mejor evolu- 
ción que con el tratamiento médico solo. La causa más importante para llevar a 
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Cuadro 19-4. Factores epidemiológicos asociados con el desarrollo 
de endocarditis infecciosa y microorganismos relacionados 


Datos epidemiológicos 


Uso de drogas inyectadas 


Dispositivos médicos intracardiacos 


Pobre salud dental 


Diabetes mellitus 


SIDA 

Dermoinfecciones crónicas y que- 
maduras 

Infecciones genitourinarias o mani- 
pulación incluyendo embarazo, 
aborto y parto 

Cirrosis alcohólica 


Lesiones gastrointestinales 
Trasplante de órganos sólidos 


Personas sin hogar o con piojos 

Neumonía, meningitis 

Contacto con leche en contenedores 
O animales de granja infectados 

Exposición a perros/gatos 


Microorganismos comunes 


Staphylococcus aureus, Staphylococcus coagulasa ne- 
gativo, estreptococo beta hemolítico, hongos, bacilos 
aeróbicos gramnegativos (incluyendo Pseudomonas), 
polimicrobial 

S. aureus, estafilococo coagulasa negativo. Estreptoco- 
co B hemolítico, hongos, bacilos aeróbicos gramne- 
gativos, Corinebacterium spp. 

Estreptococo del grupo viridans, HACEK, estreptococo 
nutricionalmente deficiente, abiotrofia defectiva, Gra- 
nulicatella spp. 

S. aureus, estreptococo B hemolítico, Streptococcus 
pneumoniae 

Salmonella spp., S. pneumoniae, S. aureus 

S. aureus, estreptococo beta hemolítico, bacilos aeróbi- 
cos gramnegativos, hongos 

Enterococcus spp., estreptococos del grupo B, Listeria 
monocytogenes, bacilos aeróbicos gramnegativos, 
Neisseria gonorrhoeae 

Bartonella spp., Aeromonas spp., Listeria spp., S. pneu- 
moniae, estreptococo beta hemolítico 

Streptococcus bovis, Enterococcus spp., Clostridium 
septicum 

S. aureus, Aspergillus fumigatus, Candida spp., Entero- 
Ccoccus spp. 

Bartonella spp. 

S. pneumoniae 

Brucella spp., Pasteurella spp., Coxiella burnetii, Erisi- 
pelothrix spp. 

Bartonella spp., Pasteurella spp., C. septicum 


Modificado de Baddour LM. Circulation 2005;111:e394-e434. 


un paciente a cirugía es el desarrollo de insuficiencia cardiaca aguda, la presencia 
de insuficiencia aórtica aguda, la ruptura del seno de Valsalva hacia una cavidad 
cardiaca, la dehiscencia de sutura de prótesis valvular, la obstrucción protésica, 
las vegetaciones grandes y móviles en la válvula mitral, la fiebre persistente, el 
embolismo séptico recurrente y la recurrencia de endocarditis después del trata- 
miento completo. 


CONCLUSIONES 


Los 10 puntos clave en la endocarditis infecciosa que se seleccionaron intentan 
cubrir los aspectos de diagnóstico y tratamiento más relevantes de la enfermedad. 
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a Estafilococo  Enterococo HACEK Cultivo negativo 
Penicilina G Nativa Ampicilina Ceftriaxona Nativa 
(o) Nafcilina c/s [o] (o) Ampicilina— 
ceftriaxona gentamicina penicilina G + ampicilina— sulbactam + 
(o) u gentamicina sulbactam gentamicina 
penicilina G + oxacilina c/s 0) (o) (o) 
gentamicina gentamicina vancomicina+  ciprofloxacino vancomicina + 
O (o) gentamicina gentamicina + 
ceftriaxona+ cefazolina c/s ciprofolaxino 
gentamicina gentamicina Prótesis < 1 año 
(o) protésica vancomicina + 
vancomicina nafcilina u gentamicina + 
oxacilina + rifampicina 
rifampicina + Prótesis > 1 año 
gentamicina ceftriaxona + 
gentamicina 
Cepas resistentes > doxiciclina 
Penicilina o Nativa Vancomicina + Bartonella positiva 
ceftriaxona + Vancomicina  gentamicina o Doxaciclina + 
gentamicina Prótesis linizolid o gentamicina + 
Vancomicina+  quinupristin— rifampicina 
rifampicina + dalfopristin 
gentamicina 


Figura 19-2. Algoritmo para el tratamiento antimicrobiano de endocarditis infecciosa. 


Las referencias utilizadas permitirán ampliar la información en los casos especí- 
ficos para su mejor tratamiento y pronóstico. 
Puntos a recordar: 


1. La endocarditis infecciosa continúa siendo una enfermedad mortal, con 
una muerte por cada cuatro casos, a pesar de los avances en el diagnóstico 
y la terapia antimicrobiana. La prevalencia ha cambiado poco, aunque sí 
han cambiado sus perfiles epidemiológico y microbiológico. 

2. Es una enfermedad evolutiva con cambios tanto en las características de 
los pacientes afectados como en el tipo de microorganismos involucrados. 
Anteriormente se consideraba que la endocarditis bacteriana era una en- 
fermedad causada comúnmente por Streptococcus viridans en personas 
jóvenes que padecían enfermedad valvular reumática, lo cual se observa 
aún en países subdesarrollados y no por ello debe ser subestimada. 

3. Actualmente, en los países industrializados la endocarditis infecciosa es 
causada principalmente por Staphylococcus aureus. Se observa en perso- 
nas de mayor edad, pacientes en hemodiálisis, diabéticos, adictos a drogas 
inyectables y en quienes tienen dispositivos intravenosos o intracardiacos 
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(catéteres, marcapasos, desfibriladores y válvulas protésicas), los cuales 
se usan cada vez con mayor frecuencia. 

La alteración patológica básica de la enfermedad la constituyen la vegeta- 
ción y el absceso. La vegetación es una masa infectada adherida a una es- 
tructura endocárdica o a un dispositivo intracardiaco, que en el ecocardio- 
grama se aprecia como una masa oscilante o no, adherida al endocardio o 
aun dispositivo. El absceso es una cavidad perivalvular con necrosis y ma- 
terial purulento, sin comunicación a la luz cardiovascular. Otras lesiones 
son el seudoaneurisma, la perforación, la fistulización y el aneurisma val- 
vular. 

La forma de presentación es muy variada y depende de las características 
del paciente afectado, la existencia o ausencia de una enfermedad cardiaca 
preexistente, el microorganismo involucrado y la presencia o ausencia de 
complicaciones propias de la endocarditis. 

Las manifestaciones clínicas en una persona predispuesta incluyen fiebre 
mayor de 38 *C, pérdida de peso, esplenomegalia, cefalea, dolor muscu- 
losquelético, soplos cardiacos nuevos, manifestaciones neurológicas, al- 
teración del estado mental y alteraciones periféricas que ahora se observan 
con menor frecuencia —como hemorragias en astilla en las uñas de los de- 
dos de las manos, petequias, lesiones de Janeway, nódulos de Osler, dedos 
en palillo de tambor (hipocratismo digital) —, más los síntomas y signos 
propios del daño orgánico asociado (corazón, riñón y cerebro). 

El examen microbiológico adecuado y el ecocardiograma en sus modali- 
dades transtorácica y transesofágica constituyen las herramientas de diag- 
nóstico básicas, ya que proporcionan los dos criterios mayores para el 
diagnóstico de la endocarditis infecciosa de acuerdo con los criterios mo- 
dificados de la Universidad de Duke, los cuales han mostrado sensibilidad 
y especificidad. 

Las complicaciones de la endocarditis infecciosa incluyen muerte, insufi- 
ciencia cardiaca congestiva, embolización con la consecuente zona de in- 
farto en diferentes áreas (cerebro, mesenterio, bazo y extremidades), glo- 
merulonefritis, absceso anular, aneurisma micótico, absceso cerebral y 
daño en el sistema de conducción, y Otras menos comunes, como pericar- 
ditis, miocarditis, infarto del miocardio, fístulas intracardiacas y abscesos 
metastásicos. 

El microorganismo involucrado determina el tipo y la duración del trata- 
miento antibiótico. Para las endocarditis de válvulas nativas se requieren 
cuatro semanas y para las válvulas protésicas hasta seis semanas. En casos 
de endocarditis del corazón derecho se consideran dos semanas y en casos 
especiales de microorganismos más resistentes hasta ocho semanas o más. 
Los casos poco comunes pueden requerir meses o años de tratamiento. 
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10. Cuando los pacientes se someten a cirugía la evolución suele ser mejor que 


con el tratamiento médico solo. La causa primaria para el tratamiento qui- 
rúrgico ha sido el desarrollo de insuficiencia cardiaca por disfunción val- 
vular. Otras causas incluyen insuficiencia aórtica aguda, ruptura de un 
seno de Valsalva o fístula hacia una cavidad cardiaca, presencia de absce- 
sos, dehiscencia de sutura de prótesis valvular, obstrucción protésica, fie- 
bre persistente, vegetaciones grandes y móviles en la válvula mitral, recu- 
rrencia de endocarditis después de tratamiento completo y embolismo 
séptico recurrente. 
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Alteraciones vasculares 


René lván Lizola Margolis 


Con la propuesta de los principios del cuidado del paciente con enfermedades 
vasculares se espera que en estas páginas usted encuentre alguna ayuda para su 
trabajo diario, enfatizando los conceptos fundamentales que culminen en un ex- 
celente resultado. 

Hoy se vive una nueva etapa en el cuidado vascular, con acceso instantáneo 
a la información “en la palma de la mano”, antes de que los resultados vayan a 
la imprenta, mediante promociones en Internet, revistas e industrias afines, sin 
una adecuada revisión. 

Aquí se intenta proporcionar los elementos básicos para el entendimiento de 
la patología vascular y los riesgos inherentes, que incluyen la obtención de una 
historia clínica, la realización de un examen físico y la recopilación de informa- 
ción de otras pruebas diagnósticas. 


ENFERMEDAD ARTERIAL 


Magnitud del problema 


La enfermedad arterial es la causa líder de muerte en el mundo, así como de inca- 
pacidad; por ejemplo, en EUA se presentan anualmente 750 000 eventos vascula- 
res cerebrales (strokes), muchos con secuelas permanentes, los cuales son devas- 
tadores tanto para el paciente como para la familia; en ocasiones puede cursar 
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Figura 20-1. Evaluación del sistema vascular. 
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Figura 20-2. Sistema arterial. 
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A pesar de los progresos en la identificación de los factores clínicos de riesgo 
y del desarrollo de nuevas clases de medicamentos que permiten la prevención 
oreducción de la enfermedad arterial, muchos pacientes son incapaces de modifi- 
car su estilo de vida o el uso regular de medicamentos, por lo que esta patología 
continúa hoy en día siendo el principal problema de salud de la atención médica. 


Anatomía 


El sistema arterial periférico se refiere a las arterias no cardiacas, incluyendo las 
aortas torácica y abdominal y sus ramas, así como las de las extremidades. La red 
arterial es un órgano complejo que debe resistir toda la vida el estrés del flujo pul- 
sátil. 

La pared de la arteria consiste en tres capas o túnicas: íntima, media y adventi- 
cia, cada una con una participación esencial en la función que permite transportar 
sangre oxigenada a través del cuerpo. 


Etiología 


La etiología de casi todas las enfermedades arteriales adquiridas es la aterosclero- 
sis, palabra que proviene del griego athero, “pasta”, y aesclera, que significa “en- 
durecimiento”; la arteriosclerosis se refiere a cualquier endurecimiento de la ar- 
teria O pérdida de su elasticidad y es usada indistintamente como aterosclerosis, 
aunque técnicamente esta última es una forma de arteriosclerosis. La etiología de 
la aterosclerosis es un proceso complicado, mediado por inmunidad, que se inicia 
en la interfase entre las células endoteliales y la sangre circulante mediante una 
combinación de factores —mecánicos (fuerzas de estrés del flujo sanguíneo por 
hipertensión arterial sistémica), circulantes (lípidos, glucosa e insulina) y am- 
bientales (tabaco, cocaína, etc.) — que alcanzan el umbral en personas con predis- 
posición genética, con inicio del proceso.? 
La etiología se divide en dos etapas: 


1. Respuesta al daño. 
2. Aterosclerosis avanzada. 


Aunque el endurecimiento (calcificación) y el engrosamiento de las arterias se 
ha propuesto de algún modo como un “proceso normal de la edad”, la variabili- 
dad de los espectros de la enfermedad entre las personas es motivo de muchas 
situaciones sin explicación clara, como el hallazgo de lesiones tempranas con 
otras complicadas y segmentos sin ninguna afección en el mismo sujeto. En oca- 
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siones la aterosclerosis puede producir lesiones obstructivas en unos pacientes 
y aneurismáticas en otros, así como el hecho de que algunos segmentos sean pro- 
pensos a la formación aneurismática mientras que otros parecen estar protegidos. 


Fisiopatología 
Los tres principales estadios clínicos incluyen: 


1. Bloqueo del flujo dentro de la arteria (enfermedad oclusiva). 

2. Dilatación segmentaria con debilidad de la pared arterial (formación de 
aneurismas). 

3. Liberación de ateromas y trombos al flujo arterial (embolización). 


Enfermedad oclusiva 


La aterosclerosis se vuelve sintomática cuando alcanza la estenosis crítica, con 
obliteración de al menos 75% del área de cruce seccional funcional del vaso (50% 
de reducción del diámetro). Los otros factores que influyen son la longitud de la 
estenosis, la viscosidad sanguínea y las resistencias periféricas. 

El concepto hemodinámico explica que sin estenosis el índice brazo—tobillo, 
que en condiciones normales es similar, se incremente con el ejercicio, a diferen- 
cia de su disminución en la enfermedad oclusiva, explicado por el aumento de la 
velocidad y turbulencia del flujo en el área estenótica, con vasodilatación de la 
vasculatura de la extremidad, lo cual resulta en claudicación. De esta forma, una 
estenosis puede ser no crítica en reposo y crítica con la prueba provocadora del 
ejercicio. 


Enfermedad aneurismática 


Los aneurismas se originan como consecuencia de la pérdida de la integridad es- 
tructural de la pared del vaso, con degradación en la estructura de proteínas, como 
la elastina y la colágena de las capas media y la adventicia de las arterias. Con 
el tiempo esta debilidad resulta en dilatación y formación aneurismática (aneuris- 
ma definido como una dilatación de 1.5 por el diámetro normal del vaso).3 

La etiología del aneurisma, aunque es la misma que de la aterosclerosis, aún 
no está bien comprendida. Al parecer las enzimas proteolíticas, conocidas como 
metaloproteinasas de matriz y sus inhibidores, * desempeñan un papel importan- 
te, ya que los trastornos en el balance de estas enzimas en asociación con la res- 
puesta inflamatoria de la aterosclerosis conllevan a la pérdida de la integridad pa- 
rietal. 
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Historia natural 


La enfermedad arterial periférica es considerada “polivascular” (ya que la ateros- 
clerosis afecta en algún grado a todas las arterias del cuerpo) y, por lo tanto, difusa 
y lentamente progresiva. Durante la vida adulta temprana en general permanece 
asintomática (subclínica); sin embargo, una vez hecho el diagnóstico se reconoce 
que la enfermedad coronaria es la causa más común de muerte, por lo que se debe 
considerar su presencia si sólo hay sintomatología en las piernas, de tal forma 
que, si la aterosclerosis es diagnosticada en un determinado territorio vascular, 
el interrogatorio y el examen físico cuidadosos con frecuencia muestran eviden- 
cia de afección significativa en otros sitios, como en la claudicación de miembros 
inferiores, en la que se puede hallar aneurisma de la aorta abdominal durante la 
palpación de rutina. 

La historia natural de la aterosclerosis puede variar desde la ausencia de sínto- 
mas hasta la situación incapacitante, la cual puede ser modificada favorablemen- 
te al transformar los factores de riesgo y el tratamiento farmacológico o invasivo 
(casos seleccionados), que, si bien no son maniobras curativas, ofrecen una exce- 
lente paliación.*5 


ENFERMEDAD VENOSA 


El espectro clínico de la enfermedad venosa es variable desde los puntos de vista 
estético (venas de araña) y de molestias (venas varicosas) hasta la incapacidad 
que genera (edema, calambres, pesadez y dificultad para deambular). 


Magnitud del problema 


Se considera que 15% de la población tienen venas varicosas primarias y de 5 a 
10% presentan insuficiencia venosa crónica, definidas por cambios en la piel se- 
cundarios a hipertensión venosa prolongada (lipodermatosclerosis) de los siste- 
mas venosos superficial y profundo. La trombosis venosa profunda (TVP) es una 
afección muy frecuente (cientos de miles de personas) que genera algún grado 
de secuela posflebítica (dolor, edema, ulceración). El embolismo pulmonar es 
una consecuencia potencialmente letal; además, es la causa prevenible más co- 
mún de muerte en los pacientes hospitalizados.£ 


Estadificación 


La clasificación más aceptada de la insuficiencia venosa crónica es la CEAP (por 
sus siglas en inglés), que se basa en signos clínicos, etiología, localización anató- 
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Figura 20-5. Sistema venoso de las extremidades superiores. 


mica y fisiopatología. Esta clasificación guía las estrategias terapéuticas de la 
siguiente manera: la clasificación clínica comprende los estadios de acuerdo con 
el grado de desarrollo varicoso y su repercusión en la piel, que incluyen desde 
“venas de araña”(C1) hasta las úlceras activas (C6). Por su etiología pueden ser 
congénitas, primarias o secundarias. Por su anatomía se pueden localizar en el 
sistema venoso superficial o profundo; se puede observar la presencia de venas 
perforantes. Finalmente, su fisiopatología indica el mecanismo lesivo (reflujo o 
por obstrucción, o mixta).”? 


Anatomía 


El sistema venoso superficial de la extremidad inferior incluye a la safena interna 
(gran vena safena), la safena externa (vena safena menor) y sus tributarias, así 
como las venas perforantes, que conectan al sistema superficial con el profundo. 
El sistema venoso profundo de la extremidad inferior constituye los pares de sus 
correspondientes arterias: las tibiales posterior y anterior, las peroneas, las poplí- 
teas, la femoral superficial, la femoral profunda y la femoral común, iniciando 
la vena iliaca externa por arriba del ligamento inguinal, que con la confluencia 
de la iliaca interna (hipogástrica) forma la iliaca común. 

Las venas perforantes conectan al sistema venoso superficial con el sistema 
venoso profundo (perforantes directas) y con los senos venosos de la pantorrilla 
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Figura 20-6. Sistema venoso de las extremidades inferiores. Varices. 


(perforantes indirectas). Los senos venosos comprenden un sistema de gran capa- 
citancia, sin válvulas, de pared delgada, que durante la contracción muscular 
incrementa la presión a más de 200 mmHg, impulsando el flujo al corazón, lo que 
desplaza más de 60% del contenido venoso de la pantorrilla hacia la vena poplí- 
tea, con una sola contracción.f 

Las válvulas venosas son estructuras bicúspides, endotelizadas, con flujo uni- 
direccional y cierre que previene el reflujo. Están presentes del pie al ligamento 
inguinal. 

Cierta válvula localizada en la iliaca externa o en la femoral común, que evita 
el reflujo a la safena interna, está ausente en un tercio de la población sana. Las 
venas iliacas común y cava y el sistema porta están desprovistos de válvulas. 

La pared venosa tiene las mismas capas que las arterias, las cuales difieren en 
su composición y función: 


a. La pared tiene entre un décimo y un tercio del grosor de la pared arterial. 
b. Tiene menos tejido elástico. 
C. La capa media tiene atenuación de músculo liso. 
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Figura 20-7. Sistema venoso de las extremidades inferiores. Trombosis venosa pro- 
funda. 


d. Contiene una adventicia compuesta de tejido conectivo fibroelástico. Aun- 
que las venas poseen vasa vasorum, reciben la mayoría de sus nutrientes del 
flujo de la sangre que transportan. 


Etiología 
Insuficiencia venosa o reflujo 


Resulta de la falla de una o más de las válvulas dentro del sistema venoso, resul- 
tando en la pérdida del equilibrio de la presión, con altas presiones del segmento 
inferior al sitio anormal debido a la gravedad, que al hacerse evidente (de pie) 
puede alcanzar cifras de 150 a 200 mmHg, lo cual conlleva a la distensión venosa 
y a la fuga de componentes sanguíneos al espacio intersticial. 

La disfunción valvular resultante del daño valvular posterior a la trombosis ve- 
nosa resulta de la contracción fibrosa de las valvas y del daño del endotelio veno- 
so (síndrome posflebítico). 

La insuficiencia venosa profunda es usualmente consecuencia de TVP, aunque 
algunas veces es el resultado de la generación primaria o defectos congénitos de 
las válvulas. 

El síndrome posflebítico conduce a hipertensión venosa crónica, que en casos 
severos causa edema, lipodermatosclerosis y ulceración venosa, sobre todo en los 
maleolos, en los que la presión venosa es mayor. 
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Obstrucción venosa por trastornos intrínsecos o extrínsecos 


La falta de recanalización venosa posterior a un evento de TVP puede ocasionar 
reflujo y obstrucción al paso del flujo. El síndrome de Klippel-Trenaunay repre- 
senta la tríada congénita de hemangiomas capilares (manchas en vino de Oporto), 
hipertrofia de la extremidad y venas varicosas, con obstrucción por aplasia o hi- 
poplasia en el desarrollo del sistema venoso profundo. La etiología de la compre- 
sión venosa extrínseca puede ser por masa ocupativa pélvica, fibrosis retroperito- 
neal y factores congénitos y iatrogénicos. El síndrome de May—Thurner se debe 
a la compresión de la vena iliaca común izquierda por parte de la arteria iliaca 
común derecha, con edema, asimetría de la pierna o trombosis venosa. 


Trombosis venosa aguda 


Se genera por tres factores que comprenden la tríada de Virchow: estasis, daño 
de la íntima e hipercoagulabilidad. 


l. Estasis: por inmovilización —como en los estados posoperatorios—, con 
adhesión leucocitaria, hipoxia local, daño endotelial y factores hipercoagu- 
lables. 

2. Daño endotelial menor: asociado con catéteres. 

3. Estados hipercoagulables: pueden ser congénitos (T'VP sin causa aparente, 
trombosis recurrentes y relación de 50 a60% con el embarazo) o adquiridos 
(p. ej., trauma, malignidad, posoperatorio, anticonceptivos orales, etc.). 


Fisiopatología 


Fisiología normal 


La presión venosa en el tobillo se debe al peso de la columna sanguínea desde el 
nivel de la aurícula derecha. Durante la bipedestación normalmente es de 90 a 
100 mmHg. Con el ejercicio los músculos de la pantorrilla reducen 70% dicha 
presión a los 10 pasos. El tiempo de llenado al suspender el ejercicio excede los 
20 seg (70 seg en promedio). 


Insuficiencia venosa superficial 


El paciente con varices sólo puede reducir la presión venosa ambulatoria entre 
30 y 40%, de tal forma, que de un quinto a un cuarto del flujo total femoral puede 
regresar del sistema safeno incompetente (figura 206). 
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Insuficiencia venosa profunda 


Con insuficiencia venosa profunda la presión del tobillo desciende por debajo de 
20% de lo esperado con el ejercicio; el rellenado es anormalmente veloz. 


Obstrucción venosa profunda 


La presión venosa ambulatoria podría no descender con el ejercicio y aun elevar- 
se, condicionando hipertensión venosa ambulatoria y claudicación venosa, Ca- 
racterizada por sensación de quemadura en la extremidad. 


Tromboembolismo pulmonar (TEP) 


Su principal consecuencia fisiológica es la hipoxemia, como resultado del blo- 
queo mecánico de las arterias pulmonares, el cual puede llegar a ser significativo 
(obstrucción “en silla de montar”, con extensión a las arterias pulmonares princi- 
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Figura 20-9. Tratamiento. 


256 Algoritmos en la práctica cardiológica (Capítulo 20) 


Hiperpigmentación Lipodermatosclerosis Ulceración 
Síndrome posflebítico 
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Insuficiencia venosa 


profunda 
Edema bilateral Edema crónico difuso 
+ Falla cardiaca derecha e Lipedema 
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+ Otras fallas sistémicas o secundario 
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Figura 20-10. Sistema venoso de las extremidades inferiores. Síndrome posflebítico. 


pales) y causar falla cardiaca derecha aguda y colapso cardiovascular súbito.* Los 
trombos más pequeños o recurrentes también pueden ser fatales, particularmente 
en los pacientes con problemas cardiopulmonares subyacentes, que son incapa- 
ces de compensarse. 


Historia natural 


Aunque la fase aguda de la trombosis venosa puede amenazar la vida, muchos 
trastornos venosos representan problemas crónicos. La historia natural se puede 
modificar hasta lograr un paciente productivo y cómodo. 


Venas varicosas y telangiectasias (venas de araña) 


Son casi universales; pueden variar desde asintomáticas y de aspecto insignifi- 
cante hasta dolorosas, pesadas, con edema y tromboflebitis superficial. En raras 
ocasiones se puede complicar con TVP y embolismo pulmonar. En casos cróni- 
cos se pueden observar úlceras y sangrado. 


Trombosis venosa profunda aguda 


La consecuencia más grave es el tromboembolismo pulmonar. Sin tratamiento 
existe recanalización del vaso trombosado en un periodo de tres a seis meses, con 
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Figura 20-11. Tratamiento. 


30% de retrombosis y embolismo pulmonar con una alta mortalidad. Los casos 
severos pueden cursar con flegmasia alba dolens (extremidad dolorosa, blanca 
y tumefacta) o con flegmasia cerúlea dolens (dolor, cianosis y tumefacción) con 
edema masivo que puede llevar a compromiso arterial y gangrena venosa. 


Tromboembolismo pulmonar 


Muchos de los eventos de TVP no son diagnosticados, por lo que la incidencia 
real del TEP es difícil de establecer. Se estima que es de 5% aun en pacientes ade- 
cuadamente tratados, considerándose que 1 de cada 10 pacientes con TEP sinto- 
mática muere en la primera hora tras el diagnóstico. El factor predictivo más im- 
portante del mal pronóstico es la enfermedad cardiaca preexistente. La minoría 
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de los pacientes tienen TEP recurrente (crónica) e hipertensión pulmonar con cor 
pulmonale (falla cardiaca derecha) (figura 20-11).10 
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Artritis reumatoide 


Manuel Robles San Román, Blanca Adela Mota Mondragón 


INTRODUCCIÓN 


Las enfermedades reumáticas han adquirido actualmente un lugar muy importan- 
teenla práctica cotidiana del médico, debido en parte al incremento de la longevi- 
dad de la población y en parte a la difusión de los sistemas tan desarrollados de 
comunicación, lo que ha permitido mayores conocimientos y relevancia de estos 
padecimientos. 

En general, las enfermedades reumáticas tienen en común el dolor articular se- 
cundario a la artritis; la información a la que el paciente tiene acceso a través de 
los diferentes medios (revistas, Internet y paciente a paciente) ha hecho que la 
atención médica sea proporcionada con mayor celeridad, pues se acude al reuma- 
tólogo en un lapso mucho menor, lo que permite un diagnóstico más precoz y un 
tratamiento más oportuno. La evolución en la farmacología reumatológica ha 
permitido detener el deterioro que se observaba con anterioridad, sobre todo en 
enfermedades tan comunes como la osteoporosis, la gota y la artritis reumatoide. 
Se tiene que insistir en la educación para la salud, pues al incrementar el conoci- 
miento popular se abaten los mitos sobre los padecimientos reumáticos, como el 
caso de la fiebre reumática, que siempre se asociaba a infección amigdalina. 

Esta obra pretende mostrar alos médicos de primer contacto y a diversos espe- 
cialistas interesados las enfermedades reumáticas más frecuentes con repercu- 
sión cardiovascular, para una rápida orientación en la secuencia de sospecha 
diagnóstica que permita a los cardiólogos y reumatólogos participar en trata- 
mientos más oportunos. 
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En este capítulo y los siguientes se describen en forma breve cada una de las 
patologías que se presentan y, como un toque muy especial de interés, se mencio- 
nan los puntos más importantes que nos indicarán la relevancia que tienen los pa- 
decimientos reumáticos y su repercusión a nivel de la patología cardiovascular, 
así como un algoritmo para la orientación diagnóstica de dichas enfermedades, 
lo que permite ejercer una medicina preventiva de mejor calidad, que a la larga 
evitará lesiones cardiovasculares causadas por padecimientos reumáticos. 


ARTRITIS REUMATOIDE 


La artritis reumatoide es una enfermedad crónica y multisistémica de causa des- 
conocida. En esta enfermedad existen una amplia gama de manifestaciones dise- 
minadas, aunque su característica es la presencia de una sinovitis inflamatoria 
persistente que por lo común afecta las articulaciones periféricas, con una distri- 
bución simétrica. 

La persistencia de la inflamación sinovial favorece la destrucción articular, 
presentando erosiones óseas, destrucción del cartílago y posteriormente deformi- 
dad articular. 

La evolución de la artritis reumatoide puede ser muy variable: a veces única- 
mente se presenta un proceso oligoarticular leve de breve duración y lesiones ar- 
ticulares mínimas, mientras que en otros casos se observa poliartritis progresiva 
que evoluciona irremediablemente a la deformidad articular.! 


Puntos importantes para el tratamiento 
de la artritis reumatoide 


1. La prevalencia de artritis reumatoide es de cerca de 0.8% (0.3 a 2.1%), 
afectando con mayor frecuencia a las mujeres, en una proporción de 3 a 
1 respecto de los hombres. La prevalencia aumenta con la edad y afecta a 
todas las poblaciones y razas. Su aparición más frecuente ocurre durante 
la cuarta O la quinta décadas de la vida, por lo que 80% de todos los pacien- 
tes contraen la enfermedad entre los 35 y los 50 años de edad. Es muy im- 
portante conocer estos datos, pues ellos indican que la artritis reumatoide 
es una enfermedad frecuente y que en el periodo en que se presenta el pa- 
ciente puede tener asociadas muchas otras enfermedades, como la hiper- 
tensión arterial sistémica, entre otras. 

2. Existe una predisposición genética entre los familiares que la padecen, 
dado que aproximadamente 10% de los pacientes con artritis reumatoide 
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tienen un familiar de primer grado que sufre la enfermedad. Los gemelos 
monocigotos muestran una concordancia cuatro veces mayor para la artri- 
tis reumatoide que los dicigotos. Hay que tener en cuenta la mayor fre- 
cuencia del alelo HLA—DRBl1, el cual se vincula estrechamente con la ar- 
tritis reumatoide. Se sabe de la existencia de padecimientos cardiacos 
relacionados con factores hereditarios. 

La etiología de la enfermedad se desconoce, aunque se han implicado 
agentes infecciosos, como el Mycoplasma, el virus de Epstein—Barr, los 
citomegalovirus, los parvovirus y el virus de la rubéola, aunque no hay da- 
tos que lo demuestren. Se debe conocer el proceso autoinmunitario que 
afecta a este padecimiento, lo que significa que el propio organismo no re- 
conoce estructuras propias y las ataca, favoreciendo el proceso inflamato- 
rio. 

La lesión microvascular y el aumento de las células de revestimiento sino- 
vial parecen ser las lesiones más precoces en la sinovitis reumatoide. No 
se sabe qué desencadena esta respuesta, pero progresivamente se incremen- 
tan las células de revestimiento sinovial junto con la inflamación perivas- 
cular por parte de las células mononucleares y más adelante se encuentran 
linfocitos T; posteriormente la sinovial se va edematizando y sobresalien- 
do en la cavidad articular con proyecciones vellosas. 

Aproximadamente en dos terceras partes de los pacientes la artritis reuma- 
toide tiene un inicio gradual, con fatiga, anorexia, debilidad generalizada 
y síntomas musculosqueléticos vagos, hasta que se hace evidente la sino- 
vitis. Este periodo prodrómico puede persistir durante semanas o meses, 
dificultando la realización de un diagnóstico adecuado. Esto puede hacer 
que se confunda con diversos padecimientos cardiovasculares, por lo que 
se debe realizar un examen físico minucioso y en cada uno de los pacientes 
realizar al menos un electrocardiograma para descartar un proceso en el 
miocardio. 

En 10% de los pacientes el inicio puede ser súbito, con fiebre, linfadenopa- 
tías y esplenomegalia, acompañados siempre de artritis. En una tercera 
parte de los pacientes se puede limitar únicamente a las articulaciones. 
La presentación característica es el dolor y la tumefacción de las articula- 
ciones afectadas, cuadro que se agrava con el movimiento. El dolor no tie- 
ne relación con el grado de inflamación. La rigidez matutina de más de una 
hora es una característica invariable. La artritis afecta las articulaciones 
pequeñas de las manos y los pies. Este cuadro puede ser similar a un dolor 
en el precordio o en las piernas por la presencia de un quiste de Baker, que 
se puede confundir con un cuadro trombótico. 

Dado que es una enfermedad sistémica, la artritis reumatoide puede pre- 
sentar síntomas extraarticulares, los cuales no son frecuentes, pero sí es 
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muy importante conocerlos para poder enfrentarlos. Los nódulos reuma- 
toides aparecen entre 20 y 30% de los pacientes, localizados alrededor de 
las articulaciones o en superficies extensoras. Se pueden ver en la pleura 
y las meninges. La vasculitis reumatoide, que puede afectar cualquier ór- 
gano o sistema, se presenta en los pacientes con artritis reumatoide grave. 
Ésta puede causar polineuropatía o mononeuritis múltiple, ulceraciones 
cutáneas con necrosis dérmica, gangrena digital e infarto visceral. Se pue- 
de presentar como una alteración neurovascular, acompañada de neuropa- 
tía sensorial distal leve o mononeuritis múltiple, úlceras en los miembros 
inferiores e incluso infarto agudo del miocardio secundario a la vasculitis, 
afectando en ocasiones también los pulmones, el intestino, el hígado, el 
bazo, el páncreas, los ganglios linfáticos y los testículos. La vasculitis re- 
nal es rara. Las manifestaciones pleuropulmonares son raras, pero son más 
frecuentes en los varones, quienes presentan pleuritis, fibrosis intersticial, 
nódulos pleuropulmonares, neumonitis y arteritis. El derrame pleural pre- 
senta bajas concentraciones de glucosa ante la ausencia de infección. Los 
nódulos rara vez pueden causar neumotórax o fístulas broncopleurales. 
Clínicamente, la cardiopatía sintomática atribuida al proceso reumatoide 
es rara, aunque en 50% de los casos de necropsias se aprecia una pericardi- 
tis asintomática. A pesar de ser asintomática, a veces la pericarditis puede 
causar la muerte del paciente por taponamiento cardiaco. También se pue- 
de producir una pericarditis constrictiva crónica. Las manifestaciones 
neurológicas se pueden deber a subluxaciones atlantoaxoideas o de la par- 
te media de la región cervical. Se puede generar un atrapamiento de los 
nervios secundarios a la sinovitis proliferativa o bien la deformidad articu- 
lar puede causar neuropatías de los nervios mediano, cubital, radial o tibial 
anterior. Las alteraciones oculares se pueden presentar en 1% de los pa- 
cientes, principalmente en forma de epiescleritis y escleritis. Hasta 20% 
de los pacientes tienen síndrome de Sjógren con queratoconjuntivitis sic- 
ca. El síndrome de Felty consiste en una artritis reumatoide crónica, esple- 
nomegalia, neutropenia y en ocasiones anemia y trombocitopenia, por lo 
que la predisposición a padecer infecciones se incrementa. La osteoporo- 
sis secundaria a la alteración reumatológica es frecuente; se agrava cuando 
se utilizan corticoides en el tratamiento de la artritis reumatoide. Es nece- 
sario señalar que la artritis reumatoide per se incrementa la frecuencia de 
linfomas, en especial el de células B grandes.? 

Es muy importante conocer y pensar que la artritis reumatoide existe, pues 
a veces el paciente tarda hasta nueve meses en promedio en que se le haga 
un diagnóstico adecuado. La mayoría de los pacientes presentan a los dos 
años el cuadro típico de dolor e inflamación articular. Se debe pensar en 
ella cuando existe un cuadro típico de poliartritis inflamatoria simétrica y 
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bilateral con afectación de las articulaciones pequeñas y grandes, tanto de 
las extremidades superiores como de las inferiores, respetando el esque- 
leto axial, a excepción de la región cervical. Por otro lado, la rigidez mati- 
nal mayor de una hora apoya el diagnóstico. Se deben tener en cuenta los 
exámenes de laboratorio y las radiografías, que suelen presentar erosiones 
y osteopenia yuxtaarticular. Las posibilidades diagnósticas se dificultan 
en la artritis de reciente inicio. 

10. El tratamiento básico consiste en la administración de fármacos, depen- 
diendo de la variabilidad de la enfermedad, de la persistencia de la infla- 
mación y de la incapacidad potencial que se produzca. 
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Figura 21-1. Algoritmo para el tratamiento de la artritis reumatoide. LES: lupus eritema- 
toso sistémico. 
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De inicio se debe intentar disminuir o aliviar el dolor a base de antiinflamatorios 
no esteroideos y de inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa 2. 

Además, se debe administrar un medicamento modificador de la enfermedad, 
el cual es el de mayor importancia, dado que frena la evolución de la enfermedad. 
En varias ocasiones se debe combinar la terapia modificadora de la enfermedad 
para evitar lesiones más destructivas en el futuro. Los glucocorticoides pueden 
ser de utilidad; sin embargo, se deben utilizar con mucha prudencia, pues su uso 
crónico puede generar efectos secundarios, entre los que se incluyen el síndrome 
de Cushing y las cardiopatías severas. 

Hoy día se cuenta con una terapia innovadora y de alta eficacia: la terapia bio- 
lógica, la cual ha demostrado en múltiples estudios su eficacia al frenar la evolu- 
ción de la enfermedad y detener el proceso destructivo de la artritis reumatoide. 
La administración de este tipo de medicamentos es delicada e incluso se contrain- 
dica en pacientes con insuficiencia cardiaca.3 

Gracias a los anteriores puntos se puede considerar una aproximación adecua- 
da por parte del cardiólogo o de otros médicos interesados al paciente que padece 
artritis reumatoide, finalidad que cumple este capítulo en forma sencilla (figura 
21-1). 
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Fibromialgia 


Manuel Robles San Román, Blanca Adela Mota Mondragón 


La fibromialgia es un padecimiento crónico que se caracteriza por manifestacio- 
nes de dolor, fatiga y alteraciones del sueño. El término fue descrito por Smythe 
y Moldofsky! en 1977 y modificado posteriormente por Yunus y col.? en 1981. 

Más tarde, en 1990, el Colegio Americano de Reumatología (ACR) indicó la 
presentación de muchos síntomas comunes a la fibromialgia, como parestesias, 
ansiedad, cefalea, síndrome de intestino irritable, urgencia urinaria, síntomas de 
queratoconjuntivitis sicca, intolerancia al frío, dismenorrea, depresión, dolor 
bajo de espalda, dolor de cuello y fenómeno de Raynaud, entre otros.3 

La fibromialgia es más frecuente en las mujeres, con una prevalencia en EUA 
de 3.4% en las mujeres y de 0.5% en los varones. 


PUNTOS IMPORTANTES PARA 
EL TRATAMIENTO DE LA FIBROMIALGIA 


1. En la fibromialgia se presenta un dolor musculosquelético generalizado y 
difuso, con ardor en la piel. El dolor se incrementa con el frío, sobre todo 
en las manos y en los pies. El dolor puede ocurrir en la parte anterior del 
tórax, sin irradiación a otros sitios. Es necesario realizar diagnóstico dife- 
rencial con cualquier tipo de dolor cardiovascular, el cual se pueda acompa- 
ñar de ansiedad y sudoración profusa.* 

2. La fatiga es un síntoma muy común, presente en 24% de los pacientes que 
padecen fibromialgia. Este síntoma requiere diagnóstico diferencial con 
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múltiples síntomas.5 La fatiga puede ser debida muy probablemente a las 
alteraciones del sueño que se presentan. 

La rigidez se presenta principalmente a nivel musculosquelético. El pacien- 
te se siente inflexible, por lo que se tienen que excluir la enfermedad de Par- 
kinson y el hipotiroidismo. 

Los problemas del sueño en fibromialgia son comunes, sobre todo al inicio 
y al mantenerlo. Es un sueño no reparador, el paciente se despierta cansado, 
con debilidad.” 

El paciente refiere dolor muscular y una mayor sensibilidad al tacto; asimis- 
mo, presenta hiperalgesia e incluso alodinia.* Las alteraciones de la memo- 
ria y la concentración quizá se relacionan con la falta de concentración, fa- 
tiga y depresión.? Las disestesias pueden estar asociadas a algún tipo de 
dolor neuropático, causado en forma importante por una sensibilización 
central. 10 

El fenómeno de Raynaud es variable en su presentación, dado que un claro 
síntoma cardiovascular que se puede presentar en algunos pacientes no se 
presenta en todos. Si se presenta se debe realizar un estudio cardiovascular 
exhaustivo para descartar algún otro tipo de patología a este nivel.!! 
Entre 18 y 71% de los pacientes presentan boca seca, pero se desconoce su 
causa. En pocas ocasiones se presenta visión borrosa.12 

Los pacientes pueden presentar migraña sin aura (20%), migraña con aura 
(23%), migraña tensional (24%), tensión combinada con migraña (22%), 
migraña postraumática (5%) y migraña por sobremedicación (8%).*3 

El diagnóstico de la fibromialgia se hace mediante el antecedente de dolor 
musculosquelético generalizado por lo menos durante tres meses y la de- 
mostración de hipersensibilidad o dolor en 11 de los 18 puntos clínicos du- 
rante la palpación digital.3 
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Los puntos dolorosos más frecuentes a considerar en forma bilateral incluyen: 


1. La inserción del músculo suboccipital en la base del cráneo. 

2. La cara anterior de los espacios entre los procesos transversos de C5 y C7. 

3. El punto medio del borde superior del músculo trapecio. 

4. La zona por encima de la espina escapular, junto al borde interno de la es- 
cápula. 

5. La segunda unión condrocostal. 

6. El epicóndilo externo. 

7. El cuadrante superoexterno de las nalgas. 

8. La cara posterior de la prominencia trocantérea. 

9. La almohadilla adiposa interna de la rodilla. La exploración física y los 
exámenes de laboratorio por lo general son normales. 

10. La fibromialgia se puede confundir con múltiples patologías, como las de 
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Historia de dolor 
generalizado 
presente por al 
menos 3 meses 


| 
Dolor en el Síntomas difusos, Hipotensión Dolor a la palpación 
lado izquierdo trastornos del ortostática digital en al menos 
y derecho del sueño, sueño no 11 de los siguientes 
cuerpo, dolor reparado, 18 sitios (9 puntos 
sobre y parestesias y bilaterales) 
debajo de la disesteslas difusas 
cintura, dolor trastornos 
en el esqueleto intestinales 
axial inespecíficos 
Occipucio, 
cerivcal bajo, 
¡ trapecio, 
FR O, Electromiografía Prueba de la supraespinoso, 
anti-CCP (2, normal cama inclinada segunda costilla, 
ANA (2) positiva epicóndilo, glúteo, 
VSG (3, trocánter mayor, 
PCR E) rodilla 
BHC normal, 
EGO normal 
Fibromialgia 


Figura 22-1. Algoritmo para el tratamiento de la fibromialgia. 


origen cardiovascular, el dolor en la cara anterior del tórax, que a veces 
puede ser muy intenso, la disnea, la ansiedad y algún otro síntoma que se 
debe tener en cuenta. Es muy importante que los cardiólogos y los médicos 
conozcan esta patología reumática, tan frecuente en México. 


El tratamiento consiste en brindar educación e informar al paciente acerca del pro- 
blema que tiene, y aclarar que no sufrirá deformidades y que se puede recuperar. 

Los medicamentos que se pueden utilizar con muy buenos resultados incluyen 
los antidepresivos tricíclicos (amitriptilina, nortriptilina y doxepina), los inhibi- 
dores de la recaptura de serotonina y noradrenalina (duloxetina), los analgésicos 
(paracetamol) y los antiepilépticos (gabapentina y pregabalina). Todos ellos tie- 
nen una respuesta clínica variable en cada uno de los pacientes (figura 22-1).14 
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Artritis psoriásica 


Darío García González, Manuel Robles San Román, 
Rosa María Lilian Montes Cruz 


La artritis psoriásica es una enfermedad heterogénea con características típicas 
de espondiloartropatía en algunos pacientes, de artritis reumatoide en otros o sig- 
nos de ambas enfermedades en otros más. 

La enfermedad se presenta como monoartritis, oligoartritis asimétrica o poli- 
artritis simétrica. La artritis psoriásica es una entidad separada de otras artritis in- 
flamatorias.! 


PREVALENCIA 


La prevalencia de la artritis psoriásica es de 0.1% en EUA. La artritis se aprecia 
entre 5 y 7% de los pacientes con psoriasis. Sin embargo, un pequeño porcentaje 
de pacientes pueden tener la enfermedad sin que se aprecie psoriasis en la piel. 
De 20 a 30% de los pacientes con psoriasis desarrollan artritis, la cual puede ser 
moderada o severa. Es más frecuente en los pacientes caucásicos, con una propor- 
ción igual en hombres y mujeres. La edad de inicio de la artritis psoriásica es entre 
30 y 55 años, mientras que la edad de inicio de la psoriasis es entre 5 y 15 años.2 


PATOGENIA 


La etiología de la psoriasis y de la artritis psoriásica se desconoce; los factores 
genéticos, ambientales e inmunitarios parecen influir en la susceptibilidad y ex- 
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presión de la enfermedad. Se cree que puede existir un factor etiológico similar 
entre las espondiloartropatías y la artritis reumatoide.* 


CUADRO CLÍNICO 


Existen diversas formas de manifestación de la artritis psoriásica, como se men- 
ciona a continuación. 


+ Artritis simétrica: esta forma se parece mucho a la artritis reumatoide; la 
psoriasis asociada generalmente es severa. La mitad de los pacientes con 
esta forma clínica desarrollan una enfermedad progresiva que conduce a 
grados variables de incapacidad. 

+. Artritis asimétrica: usualmente afecta de una a tres articulaciones, como 
las de la rodilla, la cadera, la muñeca o el tobillo. Puede comprometer algún 
dedo e inflamarlo a manera de dactilitis. Generalmente tiene una evolución 
moderada, pero algunos pacientes pueden desarrollar una forma severa. 

» Seudoartrosis: afecta las articulaciones distales de los dedos de las manos 
o los pies, y se puede confundir con una osteoartrosis erosiva. Sólo 5% de 
los pacientes con artritis psoriásica evolucionan de esta forma. 

+ Espondilitis: afecta la columna y las articulaciones sacroiliacas. En asocia- 
ción con este cuadro se puede afectar alguna articulación periférica. 

+ Artritis mutilante: es una forma severa que afecta a menos de 5% de los 
pacientes. Ataca principalmente articulaciones de las manos o los pies. Esta 
forma clínica progresa rápidamente generando destrucción articular en un 
plazo de meses a años. 


A pesar del hecho de que el HLA—B27 se asocia con la psoriasis pustulosa, no 
hay pruebas de su asociación con otros tipos de psoriasis. La asociación de HLA— 
B27 y artritis psoriásica periférica es débil, con sólo alrededor de 24% en los pa- 
cientes HLA—B27 positivos con artritis psoriásica sin enfermedad vertebral. Por 
otro lado, la presencia de la psoriasis se asocia con HLA—B27 en aproximada- 
mente 60 a 70% de los casos.* 

Al igual que en la espondilitis anquilosante, se pueden presentar complicacio- 
nes cardiopulmonares, como insuficiencia aórtica, fibrosis pulmonar de los lóbu- 
los superiores y amiloidosis.? 


REPERCUSIONES CARDIOVASCULARES 


Es muy importante conocer la repercusión cardiovascular que tiene la artritis pso- 
riásica, ya que su presencia puede incrementar la mortalidad. Los puntos más im- 
portantesf que se deben de tener en cuenta incluyen: 
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Los dos siguientes criterios* 
deben ser observados por el 
médico durante > 6 semanas 
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* Psoriasis * Dolor e inflama- Líquido sinovial Biopsia sinovial 
clínicamente ción de los tejidos inflamatorio con: que muestra 
aparente que | | blandos y limitación nivel normal o hipertrofia de 
afecta la piel del movimiento en elevado de C3 y la bursa sinovial, 

y uñas > 1 articulación C4, negativo para infiltración celular 
observada por el infección, negativo predominantemente 
médico para urato mononuclear, 
monosódico y ausencia de 
negativo para formación de 
pirofosfato de calcio granuloma y 
Corroborada ausencia de 
por su tumor 
dermatólogo | 
mediante 
clínica o 
biopsia Presencia de Radiografías Radiografías 
artritis inflamatoria periféricas que axiales que 
en una muestran artritis muestran uno 
articulación erosiva de o más de los 
interfalángica pequeñas siguientes 
distal (excluidos articulaciones con aspectos: 
los nódulos de ausencia relativa sacroileítis, 


Heberden o 
Bouchard), dedos 
en salchicha en 
manos y pies, 
distribución 
asimétrica de la 
artritis en manos 
y pies, ausencia 
de nódulos 
reumatoideos 


de osteoporosis 
excluída si se 
identifica 
osteoartritis erosiva 


Factor Artritis 
reumatoide (-) psoriásica 
anti-CCP (2) 


sindesmofitos (a 
veces atípicos), 
osificación 
paravertebral 


Figura 23-1. Algoritmo para el tratamiento de la artritis psoriásica. 


1. El bloqueo de la conducción auriculoventricular y la insuficiencia aórtica 
son las complicaciones más reconocidas de la estenosis aórtica y otras es- 
pondiloartropatías (SpA). Hay datos que indican que estas dos lesiones ocu- 
rren con más frecuencia en los HLA—B27 positivos, incluso sin SpA conco- 
mitante. En un estudio se encontró al menos 15% de un grupo de pacientes 
con regurgitación aislada sin lesión estenótica HLA-—B27 positivos. En 
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otros estudios, de 15 a 20% de los pacientes que requieren marcapasos per- 
manentes tienen HLA-B27.? 

Existen pruebas de una mayor mortalidad cardiovascular entre los pacien- 
tes con psoriasis y artritis psoriásica. La prevalencia de afecciones cardio- 
vasculares (infarto agudo del miocardio e ictus) en la artritis psoriásica es 
de 10%.3 

Hasta 30% de los pacientes con artritis psoriásica pueden llegar a desarro- 
llar cardiopatía hipertensiva o isquémica, insuficiencia cardiaca y evento 
vascular cerebral en algunos casos. 

El síndrome cardiocutáneo que ocurre en los pacientes con psoriasis exfo- 
liativa se presenta en pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva por 
aumento del flujo sanguíneo de la piel afectada. 

En cada uno de los pacientes que presenten artritis psoriásica es necesario 
descartar la ausencia de insuficiencia aórtica, pues esta lesión es muy fre- 
Cuente en los pacientes con algún tipo de espondiloartropatía. 

El derrame pericárdico se observa con frecuencia en los pacientes que pre- 
sentan algún tipo de lesión valvular o insuficiencia cardiaca. 

En muy raras ocasiones se puede presentar prolapso de la válvula mitral. 
Este tipo de lesión es poco común, pero puede generar muerte súbita, lo cual 
se debe tener muy en cuenta. 
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Esclerosis sistémica 


Miguel Cortés Hernández, Rosa María Lilian Montes Cruz 


La esclerosis sistémica (ES) es una enfermedad autoinmunitaria del tejido con- 
juntivo, de etiología desconocida, que se caracteriza por la excesiva producción 
de colágeno, lo que produce fibrosis en la piel y en algunos órganos internos, 
como los riñones, el tubo digestivo, el corazón y los pulmones, además de altera- 
ciones vasculares y del sistema inmunitario.!.2 Es una enfermedad de escasa inci- 
dencia, con una relación mujer-hombre menores de 50 años de edad de 7:1; la 
edad de inicio es entre los 45 y los 65 años.3 Existe mayor incidencia de ES en 
los familiares de primer grado de los pacientes que la padecen. 

Es probable que un estímulo ambiental en los sujetos predispuestos genética- 
mente active el sistema inmunitario, produciendo la liberación de citocinas, que 
ocasionan daño endotelial, proliferación de fibroblastos y síntesis de colágeno. 

Se conoce la forma difusa, o esclerodermia, que se caracteriza por endureci- 
miento generalizado de la piel de la cara, el cuello y las extremidades distales; 
es menos frecuente la ES sin esclerodermia, en la cual sólo se afectan los órganos 
internos. 

Desde el punto de vista de la afección cardiaca, sus manifestaciones son evi- 
dentes en las etapas tardías de la enfermedad y son un signo de mal pronóstico.* 
Su prevalencia va de 15 a 35%;>S en la mayoría de los pacientes las afecciones 
cardiacas pueden ser subclínicas.?-2 Dichas manifestaciones se subdividen en dos 
tipos: primarias y secundarias a afección pulmonar o renal. 

Puede haber afectación pericárdica, miocárdica, de las arterias coronarias y 
del sistema de conducción, así como valvulopatía y afección cardiaca secundaria 
como consecuencia de hipertensión arterial pulmonar y sistémica. 
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Las manifestaciones clínicas encontradas incluyen disnea, palpitaciones, do- 
lortorácico, síncope y datos de congestión sistémica.*1011 El ecocardiograma bi- 
dimensional, el estudio Holter y la gammagrafía cardiaca son útiles para estudiar 
a los pacientes con ES y confirmar el compromiso cardiaco. Las alteraciones pe- 
ricárdicas encontradas incluyen engrosamiento y pequeños derrames, con una pre- 
valencia de 5.4 y 41%, respectivamente; los derrames masivos con taponamiento 
cardiaco no son comunes.1012 

La afección característica del miocardio es la fibrosis en parches, cuyo hallaz- 
go patológico característico es la necrosis en banda de contracción, indicativa de 
que el daño puede ser secundario a espasmo vascular intermitente (fenómeno de 
Raynaud miocárdico), lo que ocasiona episodios de isquemia—reperfusión;1013 a 
diferencia del fenómeno de Raynaud periférico, sólo en raras ocasiones se en- 
Cuentra estenosis de las arterias pequeñas del corazón.13-15 

Varios estudios in vivo mediante estudio de reperfusión cerebral, ecocardio- 
grama y resonancia magnética han mostrado una mayor incidencia de anormali- 
dades, en comparación con estudios post mortem.”8,13,16 Estos resultados sugie- 
ren la existencia de anormalidades vasoespásticas reversibles, anormalidades 
debidas a fibrosis y alteraciones en los vasos coronarios pequeños. 

Los marcadores biológicos de disfunción cardiaca, como el péptido natriuréti- 
co tipo B, el cual es secretado por cardiomiocitos en respuesta a la distensión de 
la pared auricular o ventricular, se puede determinar en plasma y correlacionar 
con el riesgo de muerte y la aparición de eventos cardiovasculares. Su evaluación 
anual puede ser útil en pacientes con ES y afección cardiaca primaria o secunda- 
ria. 

El vasoespasmo de las arterias coronarias pequeñas y las arteriolas es la princi- 
pal y más temprana manifestación que puede ser observada en reposo en pacien- 
tes con ES sintomáticos y asintomáticos que son sometidos a una prueba presora 
al frío.1” La reserva disminuida de flujo coronario es otra alteración común en es- 
tos pacientes por cambios estructurales en la coronaria terminal y la arteriola. 

Diversos estudios con resonancia nuclear y talio? han demostrado que los pa- 
cientes con ES y manifestaciones cardiacas se pueden beneficiar con el uso de 
bloqueadores de los canales del calcio e inhibidores de la enzima convertidora 
de angiotensina (IECA). El tratamiento con estos medicamentos ha demostrado 
una mejoría de la perfusión cardiaca; sin embargo, no todas las alteraciones en 
la perfusión cardiaca pueden ser reversibles, principalmente las que se asocian 
a fibrosis.!£ 

En otros estudios con ecocardiografía se ha encontrado un incremento en el 
grosor parietal ventricular izquierdo en pacientes con ES sin hipertensión arte- 
rial1819 secundaria a fibrosis. La insuficiencia cardiaca congestiva izquierda se 
presenta en menos de 5% de los pacientes con ES de larga evolución. Como con- 
secuencia de la fibrosis miocárdica puede haber disfunciones diastólica y sistóli- 
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ca, siendo esta última asintomática en la mayoría de los casos; la disfunción dias- 
tólica se presenta en fases más tempranas que la disfunción sistólica y es una 
anormalidad muy tenue de la función ventricular.20 La disfunción diastólica ven- 
tricular izquierda se puede deber a fibrosis o a isquemia miocárdica.?1 El empleo 
del antagonista del receptor de endotelina bosentán mejora la perfusión y la fun- 
ción miocárdicas de los pacientes con ES normotensos pulmonares y sin datos 
de insuficiencia cardiaca.22 La distonía neurovegetativa autónoma manifestada 
por una frecuencia cardiaca elevada y por disminución de la variabilidad de la 
frecuencia cardiaca circadiana constituye un factor de predicción de mortalidad 
en pacientes con ES;2 por lo tanto, la neuropatía cardiaca autonómica puede ser 
una característica de pronóstico importante. 

Los defectos del sistema de conducción se encuentran aproximadamente en 
25% de los pacientes;2%-26 se observa principalmente PR prolongado, bloqueo del 
fascículo anterior izquierdo y defectos de la conducción intraventricular. La pre- 
valencia de estos trastornos de la conducción es significativamente mayor con el 
estudio Holter que con el electrocardiograma en reposo. La prevalencia se eleva 
hasta 70% con estudios electrofisiológicos intracardiacos. 

La taquicardia supraventricular es la taquiarritmia más frecuente en los pa- 
cientes con ES, mientras que las arritmias ventriculares son menos comunes, aun- 
que su complicación es la muerte súbita. 

El pronóstico empeora en los pacientes que presentan arritmia y afección mus- 
culosquelética. 

Los pacientes con ES limitada presentan con mayor frecuencia alteraciones en 
la función cardiaca derecha secundarias a hipertensión arterial pulmonar. 

La fatiga y la disnea son los síntomas más comunes en los pacientes con ES 
y afección cardiaca; sin embargo, estos síntomas pueden depender de otras mani- 
festaciones de la enfermedad, como la fibrosis pulmonar con o sin hipertensión 
arterial pulmonar (HAP), anemia o afección musculosquelética. El dolor torácico 
rara vez es secundario a angor o infarto del miocardio; se encuentra asociado fre- 
cuentemente a pericarditis, reflujo gastroesofágico o alteraciones de la pared to- 
rácica. El mareo, el síncope y la muerte súbita son otras manifestaciones clínicas 
relacionadas con neuropatía cardiaca autonómica o trastorno del sistema de con- 
ducción. 

La mortalidad resultante de complicaciones cardiacas por ES es relativamente 
menor que con otras afecciones de la enfermedad, como la HAP y la fibrosis pul- 
monar intersticial. La mayoría de las alteraciones cardiacas pueden ser subclíni- 
cas; los pacientes que desarrollan manifestaciones clínicas más evidentes tienen 
un peor pronóstico. 

No existen tratamientos que hayan demostrado que alteren la historia natural 
de las alteraciones cardiacas primarias en los pacientes con ES; sin embargo, el 
uso de IECA y bloqueadores de los canales del calcio ha demostrado mejoría en 
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Figura 24-1. Algoritmo para el tratamiento de la esclerosis sistémica. ANAS: anticuer- 
pos antinucleares; ANCA: anticuerpos contra citoplasma de neutrófilos; IFl: inmunofluo- 
rescencia; LES: lupus eritematosos sistémico; PFH: pruebas de función hepática; RGE: 
reflujo gastroesofágico; SAF: síndrome antifosfolípidos; SSC: esclerosis sistémica. 


la microcirculación cardiaca en algunos pacientes. El nifedipino y el bosentán 
pueden incrementar la función y la perfusión miocárdicas, las cuales se encuen- 
tran comúnmente afectadas en los pacientes con ES. 

Puntos a recordar: 
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1. La esclerosis sistémica es una enfermedad autoinmunitaria de muy baja in- 


cidencia que llega a afectar la función cardiaca. 


2. La variedad difusa, o esclerodermia, es más frecuente que la variedad local, 


que sólo afecta los órganos internos. 


3. La afección cardiaca secundaria a fibrosis pulmonar o HAP es más frecuen- 


te que la primaria. 


4. La afección primaria causa deterioro tanto en perfusión como en contrac- 


ción por sustitución de las estructuras normales por fibrosis. 


5. En todo paciente con ES se debe descartar la afección primaria, por ser sub- 


clínica en fases iniciales, mediante estudios de gabinete complementarios 
(ecocardiografía, resonancia magnética y gammagrafía). 


6. El tratamiento oportuno con bloqueadores de los canales de calcio o con 


TECA pueden ser de utilidad para mantener la función. No hay evidencia 
de tratamiento que modifique la historia natural. 
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Arteritis de Takayasu 


Darío García González, Blanca Adela Mota Mondragón 


La arteritis de Takayasu es una vasculopatía crónica inflamatoria idiopática de 
las grandes arterias, principalmente de la aorta y sus ramas (tronco braquicefálico 
y arterias carótidas, subclavias, vertebrales y renales), y de las arterias coronarias 
y pulmonares. 

Fue descrita por primera vez en 1908 por los oftalmólogos japoneses Takayasu 
y Onishi, quienes observaron la presencia de retinopatía asociada a la ausencia 
de pulsos radiales. Al inicio se denominó arteritis inespecífica, pero a partir de 
1952 Caccamise y Whitman le llamaron enfermedad de Takayasu. 

También se le conoce como síndrome del cayado aórtico, enfermedad sin pul- 
sos, coartación revertida, tromboaortopatía obstructiva, arteritis de la mujer jo- 
ven y síndrome de Martorell. La arteritis de Takayasu es una enfermedad infla- 
matoria del árbol vascular. Se observa principalmente en las mujeres asiáticas 
entre la segunda y la tercera décadas de la vida. La inflamación conlleva a un au- 
mento del grosor de la pared, fibrosis, estenosis y formación de trombos. 

Del total de los pacientes que la padecen, de 80 a 90% son del sexo femenino, 
con una edad de inicio entre los 10 y los 40 años. 

Aunque se sugirió que estaba limitada a las mujeres del sudeste asiático, ac- 
tualmente se observa en ambos sexos de todo el mundo, con una incidencia más 
elevada en Japón, el sudeste asiático, la India y México. Es poco frecuente, por 
lo que se presentan entre 1.2 y 2.6 casos por cada millón de habitantes al año. 

El primer caso de esta enfermedad en México fue descrito en 1957 por Puig 
y Quiroz. 
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Puntos importantes de la enfermedad de Takayasu 


1. El compromiso vascular suele ser múltiple y las arterias afectadas con más 
frecuencia son las subclavias, las carótidas, las vertebrales y las renales. 

2. Las manifestaciones a nivel cardiaco por estenosis u oclusión de la circula- 
ción coronaria, como angor, infarto del miocardio y muerte súbita, se pre- 
sentan entre 9 y 10% de los pacientes. 

3. A pesar de que los resultados a la fecha son heterogéneos, destaca el au- 
mento del HLA-—B52 en diversas poblaciones. Los datos más recientes 
apuntan a la posible participación de un epítope localizado en la región de 
unión molecular (posiciones 63 y 67) que al parecer es compartido por di- 
versos alelos HLA-B asociados con la enfermedad. 

4. La inflamación vascular, que comienza como periarteritis y luego progre- 
sa a panarteritis, compromete todas las capas arteriales con infiltración de 
células mononucleares y formación ocasional de granulomas con células 
gigantes. 

5. Enla etapa posterior se produce disrupción de la lámina elástica con vascu- 
larización de la media y proliferación de la íntima en forma progresiva, que 
conduce a la obliteración luminal. 

6. La fase preisquémica se caracteriza por clínica sistémica de malestar, fie- 
bre, astenia, diaforesis y artralgias. 

7. La fase isquémica, que suele aparecer años más tarde, produce isquemia 
de la región que depende de la arteria afectada. Clínicamente se caracteriza 
por pulsos disminuidos o ausentes, soplos, hipertensión arterial sistémica, 
insuficiencia aórtica, afectación neurológica e hipertensión pulmonar. 

8. Claudicación de las extremidades. 

9. Diferencia de presión mayor a 10 mmHg entre ambos miembros superio- 
res. 

10. La retinopatía, la hipertensión arterial secundaria, la insuficiencia aórtica 
y la formación de aneurismas son complicaciones evidentes. 

11. Las causas principales de mortalidad en estos pacientes son el evento vas- 
cular cerebral y la insuficiencia cardiaca. 
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Osteoartritis 


María Eugenia Dávalos Zugasti, Blanca Adela Mota Mondragón 


EPIDEMIOLOGÍA 


La osteoartritis (OA), también llamada artrosis o enfermedad articular degenera- 
tiva, es el padecimiento reumático más frecuente en la consulta de especialidad. 
Las artrosis de rodilla y de cadera son la segunda causa de incapacidad permanen- 
te, sólo precedidas por las enfermedades cardiovasculares. 

Se considera que 40 millones de personas la padecen en EUA, cifra que se cal- 
cula que aumentará en los próximos años, debido a la prolongación de las expec- 
tativas de vida de la población. 

La prevalencia de la enfermedad convierte a la OA en un verdadero problema 
de salud pública, debido al enorme coste económico y a su repercusión en la cali- 
dad de vida de las personas afectadas. 

Por debajo de los 55 años de edad la artrosis se distribuye por igual en ambos 
sexos. En las personas mayores de esta edad la afección de cadera es más frecuen- 
te en los hombres, mientras que en las mujeres posmenopáusicas predomina la 
localización interfalángica y de rodilla. 


ETIOLOGÍA 


Aunque la causa exacta de la enfermedad se desconoce, se han identificado diver- 
sos factores de predisposición, que en conjunto conducen al desarrollo de OA: 
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+ Edad. En las mujeres entre 45 y 64 años de edad la prevalencia de OA de 
rodilla es de 30%, pero en las mayores de 65 años de edad aumenta a 68%. 

+ Sexo. Como se mencionó, la artrosis de rodilla y de manos es más frecuente 
en el sexo femenino, en tanto que la coxartrosis en más frecuente en el sexo 
masculino. 

» Susceptibilidad genética. La relación entre genética y artrosis está bien de- 
finida. Las mujeres cuya madre o hermanas tienen artrosis de articulaciones 
interfalángicas distales (nódulos de Heberden) tienen tres veces más posibi- 
lidades de desarrollarla con respecto a personas sin antecedentes familiares. 

+ Obesidad. Existe una franca relación entre el sobrepeso y la obesidad y la 
artrosis de las articulaciones que cargan peso, como las rodillas y las cade- 
ras. 

+ Los traumatismos y el uso repetido de las articulaciones son factores de 
riesgo importantes. 


La OA es el resultado de eventos tanto mecánicos como biológicos que llevan a 
la pérdida gradual del cartílago articular, acompañada de engrosamiento del hue- 
so subcondral y formación de hueso nuevo en el margen articular (osteofitos). 


MANIFESTACIONES CLÍNICAS 


Los signos y síntomas clínicos incluyen dolor, rigidez, aumento de volumen arti- 
cular, crepitación, deformación y diversos grados de incapacidad funcional. 

El dolor es de inicio insidioso, sordo y profundo y localizado en la articulación 
afectada, que se acentúa con el uso y mejora con el reposo; a medida que la enfer- 
medad avanza se vuelve más persistente y se puede presentar aun durante el repo- 
so nocturno, sobre todo en la artrosis avanzada de cadera. 

La exploración física de las articulaciones con artrosis revela hipersensibili- 
dad localizada y aumento de volumen a expensas de hueso o por inflamación. Es 
característica la crepitación desencadenada por los movimientos articulares. En 
las fases avanzadas es posible observar deformación visible y limitación de la 
función articular. 


TRATAMIENTO DE LA ARTROSIS 


Los objetivos del tratamiento incluyen el alivio del dolor, la conservación de la 
movilidad y la reducción al mínimo de la incapacidad. 
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Medidas no farmacológicas 


Disminución de la carga articular: reducción de peso del paciente obeso, co- 
rrección de posturas defectuosas, los pacientes con artrosis de rodilla o ca- 
dera deben evitar estar mucho tiempo de pie, de rodillas o en cuclillas. Se 
debe practicar ejercicio físico de manera regular (caminata, bicicleta y nata- 
ción) durante al menos 30 min, cuatro o cinco días de la semana. 
Instrucción para reducir la carga de la articulación lesionada con el uso de 
zapatos adecuados, plantillas, bastón o andadera en casos más avanzados. 
Enfrentamiento saludable de la enfermedad desde los puntos de vista físico, 
emocional y social. 


Tratamiento farmacológico 


Actualmente el tratamiento es paliativo. No se ha demostrado que algún medica- 
mento sea curativo, retrase la enfermedad o revierta los cambios patológicos. La 
piedra angular del tratamiento sigue siendo la toma de medidas generales, por lo 


que 


yen: 


el tratamiento farmacológico sólo es auxiliar de éstas. Los fármacos inclu- 


Los analgésicos del tipo del paracetamol serían el tratamiento de elección 
para mejorar el dolor y permitir la movilidad. 

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina son los fármacos 
más utilizados, con cerca de 60 millones de prescripciones anuales en los 
pacientes con artrosis. 

Se pueden administrar inhibidores selectivos de la COX-2, como el etori- 
coxib, el lumiracoxib, el celecoxib, el valdecoxib, etc. 

Inyección intraarticular de esteroides. 

Inyección intraarticular de ácido hialurónico. 

Opiáceos. 

Glucosamina y condroitín sulfato. 

Cirugía ortopédica. 


El cardiólogo debe considerar que los pacientes con artrosis tienen mayor preva- 
lencia de enfermedades cardiacas. 


Puntos importantes de la osteoartrosis 


1. Si bien los pacientes de mayor edad tienen riesgo de padecer enfermedades 
cardiovasculares, en aquellos que sufren artrosis este riesgo se ve incre- 
mentado. 
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2. De acuerdo con las estimaciones de la OMS (2008), el sobrepeso y la obe- 


10 


sidad, que afectan a 1 500 millones de personas en todo el mundo, repre- 
sentan un riesgo importante de padecer enfermedades crónico-degenera- 
tivas, como aterosclerosis, cardiopatías y eventos cerebrovasculares, así 
como artrosis y otros trastornos del sistema locomotor. Para el control de 
estos padecimientos se requiere un equilibrio energético y un peso lo más 
cercano posible a la normalidad. 

El grupo etario que sufre OA con más frecuencia es el de los pacientes ma- 
yores de 50 años, el cual tiene también mayor riesgo de padecer hiperten- 
sión arterial e infarto del miocardio. 

El dolor que los pacientes con artrosis de rodilla y de cadera presentan al 
caminar y al movilizarse genera una vida sedentaria que incrementa el so- 
brepeso y aumenta en forma importante el riesgo cardiovascular. Dismi- 
nuir el dolor articular y lograr que el paciente camine según sus posibilida- 
des son medidas fundamentales y más fáciles para mejorar la musculatura 
y la función articular, disminuyendo el riesgo de diabetes, obesidad e hi- 
pertensión arterial. 

En los estudios de Nurmohamed, Voskeyl y van der Horst Brewnerr (2006) 
se manifiesta que la enfermedad cardiovascular es la principal causa de 
muerte de los pacientes con artritis reumatoide, lupus eritematoso y artro- 
sis, incrementándose mucho la mortalidad cuando se compara con la po- 
blación general. 

Asimismo, la inflamación de los cartílagos costales (condritis costal) pue- 
de generar dolor precordial, por lo que se requerirá un diagnóstico diferen- 
cial con cardiopatía coronaria. 

La artrosis de cuello puede comprimir las raíces nerviosas, produciendo 
un dolor que se irradia al pecho, el hombro y el brazo izquierdos, lo cual 
puede simular un infarto del miocardio. 

El uso de antiinflamatorios no esteroideos, los medicamentos más usados 
en el control del dolor de la OA, puede condicionar retención de líquidos, 
hipertensión arterial e inclusive insuficiencia cardiaca congestiva. 

La administración de inhibidores selectivos de la COX—2, como el rofeco- 
xib, el valdecoxib, el parecoxib, el lumiracoxib y el etoricoxib, es eficaz 
para reducir el dolor en la OA y no tienen casi efectos gastrointestinales; 
sin embargo, se han relacionado con eventos trombóticos y una mayor fre- 
cuencia de infarto del miocardio, en comparación con el placebo, por lo 
que hay que manejarlos con mucho cuidado en pacientes con antecedentes 
cardiovasculares. 

Las cirugías que se utilizan para corrección de artrosis de cadera o de rodi- 
lla implican anestesias prolongadas e inmovilizaciones largas que propi- 
cian problemas tromboembólicos en los miembros inferiores. 


288 Algoritmos en la práctica cardiológica (Capítulo 26) 


REFERENCIAS 


1. Diepppe PA, Lohmander LS: Pathogenesis and management of pain in osteoartritis. Lan- 
cet 2005;365:965-973. 

2. Pelletier JP, Martel Pelletier J, Abramson SB: Osteoarthritis, an inflammatory disease. 
Arthr Rheum 2001;44:1237-1247. 

3. Pottie P, Presle N, Terlain B et al.: Obesity and osteoartritis, more complex than predicted. 
Ann Rheum Dis 2006;65:1403-1405. 

4. Brandt KD, Bradley JD: Should the initial drug used to treat osteoarthritis pain be a non- 
steroidal antiinflammatory drug? J Rheumatol 2001;28:467. 

5. Drazen HM: Cox2 inhibitors, a lesson in unexpected problems. N Engl J Med 2005;352: 
1131. 

6. Psaaty BML, Furberg CD: COX2 inhibitors lessons in drug safety. N Engl J Med 2005; 
352:1133. 

7. Moskowitz RW et al.: Diagnosis and medical/surgical management. En: Osteoarthritis. 4* 
ed. Lippincott Williams €: Wilkins, 2007. 


Lecturas recomendadas 


1. Reichenback S et al.: Meta—analysis. Chondroitin for osteoarthritis of de knee or hip. Ann 
Intern Med 2007;146(8):580-590. 

2. Sawitzke AD et al.: The effect of glucosamine and/or chondroitin on the progression of 
knee osteoartritis. Arthr Rheum 2008;58(10):3183-3191. 

3. Berman BM et al.: Effectiveness of acupuncture as adjunctive therapy in osteoarthritis of 
the knee. A randomized, controlled trial. Ann Intern Med 2004;141:901. 

4. Felson DT et al.: Epidemiology of osteoarthritis. En: Brandt KD et al.: Osteoarthritis. 2* 
ed. Oxford, Oxford University Press, 2003:9-16. 

5. Silverstein FE et al.: Gastrointestinal toxicity whit celecoxib vs. non=steroidal anti-in- 
flammatory drugs for osteoarthritis and rheumatoid arthritis. The CLASS study: a randomi- 
zed controlled trial. JAMA 2000;284:1247. 

6. Fauci AS, Langford CA: Artrosis. En: Brandt KD: Harrison reumatología. 2007:241-247. 

7. Manheimer E et al.: Meta—analysis. Acupuncture for osteoarthritis of knee. Ann Intern 
Med 2007;146(12):868-877. 


Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


o) 


27 


Espondilitis anquilosante 


Gerardo Bori Segura, Rosa María Lilian Montes Cruz 


GENERALIDADES 


La espondilitis anquilosante (EA) es una enfermedad reumática inflamatoria cró- 
nica de etiología desconocida. Su nombre se deriva de las raíces griegas ankylos, 
adherencia, y spondylus, vértebra. Se manifiesta principalmente con dolor e in- 
flamación de las articulaciones sacroiliacas y el esqueleto axial (columna verte- 
bral); aunque es menos frecuente, también se puede encontrar compromiso arti- 
cular periférico en las extremidades superiores e inferiores. Es esencialmente una 
enfermedad que afecta a los adultos jóvenes. La rigidez progresiva de la columna 
es habitual, generando anquilosis (fusión de algunas o de todas las articulaciones 
vertebrales). 

La EA comparte muchas características con las artritis asociadas a psoriasis, 
enfermedad inflamatoria intestinal y artritis reactiva, las cuales son trastornos 
que comprenden a la familia de las espondiloartritis. La EA es más frecuente en 
los hombres, con una relación hombre-mujer de aproximadamente 5:1. La EA 
ocurre aproximadamente en 1 a 2% de los adultos jóvenes positivos para HLA— 
B27. A pesar de los avances en los años recientes, la etiología de la EA sigue sien- 
do poco clara; es evidente un fuerte componente hereditario multigénico, aunque 
el haplotipo de histocompatibilidad HLA—B27 sigue representando la asociación 
más fuerte en casi todas las poblaciones. La afección primaria en la EA es la ente- 
sis, o inserción de los tendones o las cápsulas de los ligamentos en el hueso. La 
enfermedad puede cursar con diferentes manifestaciones extraesqueléticas, como 
uveítis anterior aguda, fibrosis de los lóbulos superiores de los pulmones y com- 
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promiso neurológico o renal (amiloidosis), e incluso en algunos casos puede cur- 
sar con manifestaciones cardiovasculares, como insuficiencia aórtica. 12 

Es importante que el cardiólogo considere la posibilidad diagnóstica de EA 
con base en los datos clínicos mencionados, en especial si se presenta una de las 
siguientes manifestaciones o más: 


1. 


> 


La manifestación cardiaca más frecuente en la EA ocurre a nivel de la vál- 
vula aorta. La aortitis con dilatación del anillo valvular aórtico y la insufi- 
ciencia aórtica se han demostrado aproximadamente en 1% de los pacien- 
tes afectados por esta enfermedad reumática. 

En general se han encontrado anormalidades cardiacas casi en 30% de los 
casos de pacientes con EA. Los defectos persistentes de la conducción au- 
riculoventricular y la presencia de cardiomegalia ocurren entre 3.5 y 10% 
de los pacientes con severa actividad inflamatoria del padecimiento reu- 
mático de base. Se ha identificado una estrecha correlación entre la sacro- 
ileítis clínica (corroborada por rayos X) como dato de actividad articular 
inflamatoria y la presencia de alteraciones del sistema de conducción car- 
diaca en pacientes con EA. 

Existe una mayor frecuencia de complicaciones cardiovasculares en los 
pacientes con el haplotipo HLA—B27 positivo. 

En los pacientes con EA se ha ligado genéticamente un síndrome cardiaco 
con la presencia de HLA—B27, que consiste en la combinación de anoma- 
lías en el sistema de conducción e insuficiencia aórtica. 

En estos pacientes también es posible observar derrame pericárdico, lesio- 
nes de la válvula mitral (prolapso), aortitis ascendente, aneurismas aórti- 
cos, disfunción diastólica del ventrículo izquierdo, bloqueo cardiaco com- 
pleto y bradiarritmias. 

Se debe considerar que la existencia de infarto agudo del miocardio en los 
pacientes con EA es más frecuente que en la población sana. Se ha reporta- 
do que los pacientes con EA presentan su primer episodio coronario a edad 
más temprana que los que no padecen esta enfermedad. 

En pacientes con EA el compromiso cardiovascular puede cursar comple- 
tamente asintomático. 

El paciente con manifestaciones esqueléticas propias de la EA puede que- 
jarse de dolor y rigidez de la columna torácica, el cuello y el hombro. La 
afectación torácica espondilítica conduce a dolor torácico anterior por en- 
tesopatía (inflamación de sitios de inserción tendinosa) que en ocasiones 
puede imitar a la angina de pecho, debiendo efectuarse un diagnóstico di- 
ferencial entre síntomas cardiacos y musculosqueléticos. 

En un estudio efectuado en Israel en 40 pacientes con EA se encontraron 
complicaciones cardiovasculares en 17 pacientes (42.5%): 12.5% tenían 
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Figura 27-1. Algoritmo de manejo de la espondilitis anquilosante. CUCI: colitis ulcera- 


tiva crónica inespecífica. 


insuficiencia aórtica, 7.5% bloqueo auriculoventricular y 12.5% bloqueo 
de rama, además de que se encontró un caso con síndrome de Wolff-Par- 
kinson—-White y uno más con síndrome de PR corto. Las complicaciones 
cardiovasculares en este estudio fueron más comunes en los pacientes con 
una EA de mayor tiempo de evolución. La enfermedad isquémica cardiaca 
fue encontrada en 17.5% de los casos y la fibrosis pulmonar en 15%. 
10. Mediante ecocardiograma transesofágico se observan las alteraciones val- 
vulares en casi 80% de los casos. Por lo tanto, en todo paciente con diag- 
nóstico confirmado de EA que curse con datos de cardiopatía se justifica 
el uso de electrocardiograma y ecocardiograma ante la posibilidad de en- 
contrar daño cardiovascular. 
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Osteoporosis 


Gerardo Bori Segura, Rosa María Lilian Montes Cruz 


GENERALIDADES 


La osteoporosis (OP) se define como una enfermedad esquelética caracterizada 
por deterioro en la resistencia o fuerza del hueso que predispone a una persona 
a mayor riesgo de fractura. La resistencia del hueso depende tanto de la densidad 
como de su calidad, la cual está determinada, a su vez, por la arquitectura, la re- 
modelación, el daño producido por microfracturas y la mineralización del hueso. 
Desde el punto de vista clínico, se hace el diagnóstico de OP en el momento 
en que se presenta una fractura por fragilidad ósea o debida a un trauma que no 
es grave. La medición de la masa ósea por densitometría es útil en la predicción 
del riesgo de fractura, el cual aumenta a medida que la masa ósea disminuye. 
La combinación de varios factores de riesgo y la disminución de la densidad 
ósea incrementan el riesgo de fractura en relación con el número de estos factores. 
La OP se clasifica en primaria o secundaria; la primaria se presenta en la mujer 
después de la menopausia (tipo 1) y en los hombres y mujeres de edad avanzada 
(tipo II o senil), mientras que la OP secundaria se asocia a cualquier otra condi- 
ción o enfermedad. Con frecuencia las causas secundarias de OP pasan inadverti- 
das al no ser investigadas por la historia clínica o mediante estudios adecuados 
de laboratorio.1-3 
Es necesario considerar que la OP puede cursar de manera eventual con alguna 
correlación clínica cardiovascular, por lo que es necesario conocer las siguientes 
consideraciones al respecto: 
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Aunque parece extraño, en años recientes los diferentes estudios epidemio- 
lógicos han mostrado una asociación independiente de la edad entre la en- 
fermedad cardiovascular y la OP, además de un incremento de la mortalidad 
cardiovascular en pacientes con disminución de densidad mineral ósea y 
fractura osteoporótica. Ambas enfermedades comparten factores de riesgo 
que podrían justificar su asociación, como la edad, la depleción estrogénica, 
el sedentarismo, el consumo de alcohol y el tabaco, además de factores die- 
téticos. Por otra parte, algunas investigaciones recientes se han enfocado en 
aspectos implicados en la fisiopatología de ambas enfermedades. 

Los suplementos de calcio utilizados en el tratamiento a largo plazo de la OP 
podrían aumentar hasta 30% el riesgo de sufrir un ataque cardiaco; en estu- 
dios al respecto se ha llegado a estimar la posibilidad de que ocurran 14 ata- 
ques cardiacos por cada 1 000 pacientes que ingieren calcio de forma conti- 
nua durante un lapso de cinco años. Esto aparentemente está relacionado 
con el daño de los vasos sanguíneos y la formación de placa aterosclerótica 
a consecuencia del empleo de la terapia crónica con calcio por vía oral. 
La telerradiografía y la placa lateral derecha de tórax tomadas rutinaria- 
mente en cardiología para evaluar la silueta cardiaca pueden permitir el ha- 
llazgo de fracturas a nivel de la columna vertebral torácica, sea por aplasta- 
miento o en forma de cuña, permitiéndole al clínico identificar de manera 
oportuna la sospecha de OP. 

El Grupo de Investigación de Fracturas por OP ha demostrado que existe 
una relación entre un aumento en el riesgo de fractura de cadera cuando 
el paciente con OP tiene más de 80 pulsaciones cardiacas por minuto. 
El diagnóstico de enfermedad cardiovascular se asocia a riesgo de fractura 
de cadera. Algunos estudios recientes indican una etiología común para la 
enfermedad cardiovascular y las fracturas por OP. La evaluación de la rela- 
ción entre la enfermedad cardiovascular y el riesgo de fractura de cadera 
concluye que el diagnóstico de enfermedad cardiovascular se asocia con 
la fractura indicada, sugiriendo la participación de factores genéticos co- 
munes en ambos procesos, resultado obtenido de una investigación efec- 
tuada entre 1964 y 2005 en 31 936 gemelos suecos. 

La insuficiencia cardiaca y la hipertensión arterial aumentan la probabili- 
dad de sufrir una fractura por OP. Los tratamientos para controlar la insufi- 
ciencia cardiaca, como la furosemida, aumentan cuatro veces la probabili- 
dad de sufrir una fractura por disminución de la masa ósea, además de 
generar el riesgo de ser seis veces más vulnerable a romperse la cadera. 
La aterosclerosis y la OP son parte de un diagnóstico compartido, por lo 
que frente a una u otra enfermedad se deben estudiar las coincidencias y 
las situaciones que anticipen la presencia de otra patología. La relación en- 
tre calcificación vascular y pérdida de hueso está demostrada, por lo que 
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Figura 28-1. Algoritmo de manejo de la osteoporosis. 


la asociación entre OP y aterosclerosis en ciertos casos no es casualidad 
ni coincidencia. 

8. La OP acarrea un riesgo aumentado de episodios cardiovasculares, pro- 
porcional a la gravedad de la primera. El tratamiento de la OP debe incluir 
medidas para prevenir las consecuencias cardiovasculares. 

9. La elevada frecuencia de OP en pacientes de la tercera edad, que coincide 
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con un incremento del riesgo de sufrir fracturas de cadera, exige la aten- 
ción de cuidados especiales en los servicios de ortopedia y traumatología, 
que incluyan valoración cardiovascular adecuada con chequeo de tensión 
arterial, frecuencia cardiaca y electrocardiograma, los cuales constituyen 
medidas necesarias para disminuir los índices de morbilidad y mortalidad. 
10. En pacientes tratados por OP en quienes aparezca fibrilación auricular se 
debe sospechar la posibilidad de que estén recibiendo ácido zoledrónico como 
antirresortivo óseo y que éste sea el factor desencadenante de la arritmia. 


El zoledronato, también llamado ácido zoledrónico (un bisfosfonato útil en el tra- 
tamiento de la OP), administrado por vía intravenosa muestra una incidencia de 
fibrilación auricular definida como “grave” (episodio que provocará un ingreso 
hospitalario o morbilidad significativa) superior a la del grupo placebo (riesgo 
absoluto de 1.3 vs. 0.5%; p < 0.001); esta complicación ocurre usualmente varios 
meses después de la infusión. 

Igualmente, el riesgo de fibrilación auricular incidente fue mayor en las muje- 
res que habían usado alendronato (otro bisfosfonato) por vía oral en el tratamien- 
to de OP que en las mujeres que nunca habían tomado bisfosfonatos (RR, 1.86; 
1C 95% 1.093-3.15). El uso de alendronato estuvo más fuertemente asociado con 
fibrilación auricular cuando su empleo fue sostenido que cuando su empleo fue 
transitorio o intermitente. 
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Lupus eritematoso generalizado 


Gerardo Bori Segura, Rosa María Lilian Montes Cruz 


GENERALIDADES 


El lupus eritematoso generalizado (LEG) es una enfermedad inflamatoria cróni- 
ca de expresión clínica sumamente diversa, según los órganos afectados y los fe- 
nómenos inmunitarios subyacentes. Considerado durante mucho tiempo como 
una entidad rara y fatal, actualmente representa una enfermedad común que pue- 
de cursar con largos periodos de remisión, con una supervivencia que se ha pro- 
longado considerablemente durante las últimas décadas. 

A medida que los pacientes viven más tiempo también presentan diversos gra- 
dos de deterioro orgánico y funcional, lo que está influido no sólo por los factores 
genéticos, inmunitarios y ambientales que determinan su expresión clínica, sino 
también por los aspectos psicológicos, sociales y económicos que afectan la for- 
ma en que cada paciente y su médico hacen frente a la enfermedad. 

Recientemente se cuenta con una creciente expectativa de vida en los pacien- 
tes con LEG, como consecuencia de varios factores: mayor conocimiento de la 
enfermedad, diagnóstico más temprano, reconocimiento de formas leves y mejor 
manejo terapéutico de las manifestaciones propias de la enfermedad y las condi- 
ciones asociadas. 

Puede cursar con una gran variedad de manifestaciones clínicas dada su afec- 
ción generalizada o sistémica, incluyendo exantema facial, caída de cabello, úl- 
ceras orales, artritis, serositis abdominal, derrame pleuropericárdico, daño renal 
y neurológico, etc., independientemente de alteraciones inmunitarias manifiestas 
por la presencia de anticuerpos en suero. 
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La morbilidad del LEG está dada principalmente por el daño a órgano específi- 
co, la insuficiencia renal, las infecciones y las enfermedades cardiovascular y ce- 
rebrovascular. 

En general, la actividad del LEG tiende a disminuir con el tiempo y permite 
su manejo con tratamientos menos agresivos, como antimaláricos o bajas dosis 
de glucocorticoides. Incluso un significativo número de pacientes pueden perma- 
necer en remisión durante un largo tiempo.-5 

Es importante que el cardiólogo considere la posibilidad diagnóstica de LEG 
con base en los datos clínicos mencionados, más aún si se presenta alguna de las 
siguientes consecuencias cardiovasculares o varias de ellas: 


1. Se debe considerar que la afección cardiovascular más frecuente en los pa- 
cientes con LEG es la pericarditis, que ocurre en más de 30% de los pacien- 
tes y afortunadamente rara vez condiciona taponamiento cardiaco o peri- 
carditis constrictiva. En algunos casos el derrame pericárdico suele ser 
pequeño y asintomático, y puede ser detectado únicamente por electrocar- 
diograma o ecocardiograma. A menudo se puede acompañar de derrame 
pleural. 

2. Los problemas cardiacos más graves en estos pacientes suelen ser la mio- 
carditis y la endocarditis fibrinosa de Libman-Sacks. Ésta es usualmente 
asintomática y con ausencia de disfunción hemodinámica, pero puede ori- 
ginar insuficiencia valvular, casi siempre mitral o aórtica, o bien inciden- 
tes embólicos. Independientemente de la aparición de miocarditis y endo- 
carditis en los pacientes con LEG, también pueden ocurrir en ellos 
vasculitis, enfermedad aterosclerótica de la arteria coronaria, infarto agu- 
do del miocardio, trastorno hipertensivo secundario, enfermedad valvular 
y, desde luego, derrame pericárdico. Los trastornos pulmonares que se han 
descrito en los pacientes con LEG incluyen pleuritis, neumonitis lúpica 
aguda con hemorragia pulmonar o sin ella, enfermedad pulmonar intersti- 
cial crónica, fibrosis pulmonar (rara), hipertensión arterial pulmonar, em- 
bolia pulmonar, síndrome de pulmón encogido (volumen pulmonar dismi- 
nuido sin trastorno parenquimatoso) e infección secundaria. 

3. Los pacientes con LEG presentan un mayor riesgo de padecer infartos del 
miocardio, casi siempre a consecuencia de aterosclerosis acelerada. La ar- 
teriopatía coronaria prematura es una causa importante de morbilidad y 
mortalidad en los pacientes con LEG. La arteriopatía coronaria y la ateros- 
clerosis acelerada se manifiestan con más frecuencia en los pacientes con 
LEG que en los controles pareados, y más aún en pacientes que han recibi- 
do corticoterapia durante un tiempo prolongado. 

4. En los recién nacidos de madres con LEG y anticuerpos anti-SSA/Ro en 
sangre puede ocurrir bloqueo cardiaco congénito. En las mujeres, particu- 


O Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


AE 


ad 


10. 


Lupus eritematoso generalizado 299 


larmente cuando los anticuerpos anti-SSA/Ro están dirigidos contra el 
componente 52-kD, el riesgo de tener un niño con síndrome de lupus neo- 
natal es de 4 a 5%. De estos neonatos 40% padecen sólo exantema, 40% su- 
fren bloqueo cardiaco completo y de 10 a 20% padecen ambos. De los niños 
con bloqueo cardiaco completo aproximadamente 50% requerirán marca- 
pasos permanente y 10% fallecerán incluso con implante de marcapasos. 
Si una mujer con LEG y anticuerpos contra SSA/Ro dio a luz un niño con 
bloqueo cardiaco completo, hay un riesgo general de 33% de que su siguien- 
te hijo también sufra dicho bloqueo. En los casos de pacientes con este 
riesgo es muy importante hacer un electrocardiograma fetal cada semana, 
a partir de las semanas 18 a 24 de la gestación. Ante el descubrimiento de 
que el feto padece bloqueo cardiaco en ocasiones es posible revertir el tras- 
torno mediante tratamiento a la madre con dexametasona y plasmaféresis. 
Puede haber una coexistencia del LEG con síndrome antifosfolípidos 
(SAP), lo cual favorece una mayor incidencia de crisis de isquemia transi- 
toria, fenómenos tromboembólicos, apoplejía e infarto del miocardio. El 
SAF es una enfermedad compleja, asociada a trombosis arterial o venosa, 
migraña, corea, hipertensión arterial pulmonar y abortos espontáneos re- 
currentes. En estos casos se deberá considerar la administración de anti- 
coagulantes durante un tiempo prolongado; se recomienda un índice inter- 
nacional normalizado (INR) de anticoagulación ideal de 3.0. 

Puede ocurrir isquemia cerebral por émbolos procedentes de una placa en 
la carótida o de vegetaciones fibrinosas en la endocarditis de Libman— 
Sacks; también se ha descrito hipertensión arterial pulmonar en aproxima- 
damente 5% de los casos con LEG. 

Se ha observado que los pacientes con LEG presentan aterosclerosis, así 
como una tasa significativa de mortalidad cardiovascular, que ha de tener- 
se en cuenta al considerar el empleo de antiinflamatorios no esteroideos 
a largo lazo, especialmente los selectivos de la ciclooxigenasa—2 (rofeco- 
xib, celecoxib, etoricoxib, parecoxib y lumiracoxib). 

Las principales causas de mortalidad durante la primera década de la en- 
fermedad son la actividad sistémica del LEG, la insuficiencia renal y las 
infecciones; los incidentes tromboembólicos y los problemas cardiovas- 
Cculares son causas cada vez más frecuentes de mortalidad. 

No está debidamente comprobado que los glucocorticoides u otros inmu- 
nosupresores mejoren la miocarditis o la endocarditis por lupus; sin em- 
bargo, usualmente se administra un tratamiento de prueba a base de dosis 
altas de esteroides, combinado con el tratamiento correspondiente de lain- 
suficiencia cardiaca, las arritmias o los eventos embólicos. 

Algunos fármacos antiarrítmicos pueden originar lupus medicamentoso, 
como la procainamida, la disopiramida y la propafenona; esto también 
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puede ocurrir con el uso de antihipertensivos, como la metildopa, varios 
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, los bloqueadores 
P—adrenérgicos y los diuréticos, como la hidroclorotiazida. 


Otros fármacos implicados incluye la hidralazina, la fenitoína, la quinidina, la 
D-penicilamina, la mefenitoína, etc. 

Los datos clínicos que presentan con mayor frecuencia quienes padecen lupus 
inducido por fármacos incluyen fiebre, mialgias, artralgias/artritis y pleuritis. 
Igual que en los casos de lupus inducido por procainamida, los pacientes con la 
enfermedad provocada por hidralazina son propensos a padecer fiebre, mialgias 
y artralgias/artritis, además de que rara vez manifiestan nefritis lúpica grave o 
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afección del sistema nervioso central. En estos últimos, en comparación con los 
que padecen el mal inducido por procainamida, son mucho menos frecuentes la 
serositis y la afección del parénquima pulmonar, en tanto que los exantemas son 
mucho más frecuentes, aun cuando el eritema malar clásico y las lesiones discor- 
des son raras. 

Casi 75% de los pacientes en tratamiento con procainamida tienen anticuerpos 
antinucleares positivos durante el curso del primer año del tratamiento y más de 
90% de ellos los tienen después de dos años de terapéutica. Luego de un año de 
terapéutica con hidralazina, de 30 a 50% de los pacientes tiene resultados positi- 
vos en las pruebas. 

Cuando el trastorno es inducido por fármacos el inicio de los síntomas puede 
ser insidioso o agudo; es frecuente que esto suceda en un intervalo de uno a dos 
meses, antes de establecer el diagnóstico y suspender la medicación. 
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Artritis gotosa 


Gerardo Bori Segura, Blanca Adela Mota Mondragón 


GENERALIDADES 


La gota es una enfermedad debida a la formación y precipitación de cristales de 
urato monosódico en las estructuras articulares o a la creación de depósitos extra- 
articulares o intraarticulares, llamados tofos. La formación de los cristales re- 
quiere niveles elevados de ácido úrico en suero (hiperuricemia). Es una condi- 
ción reversible. 

Clínicamente la gota se caracteriza por episodios recurrentes de artritis aguda. 
La inflamación articular se relaciona siempre con la presencia de cristales de ura- 
to monosódico en el líquido sinovial, cuya identificación permite un diagnóstico 
preciso. El tratamiento de la inflamación articular es muy eficaz y la normaliza- 
ción de la uricemia permite la disolución de los cristales, con lo que la gota mejo- 
ra, aunque la hiperuricemia requiera tratamiento indefinido para evitar la recu- 
rrencia. 

Aunque la gota refleja la existencia de hipeuricemia, solamente un pequeño 
porcentaje de las personas que la presentan llegan a padecer gota. Esencialmente 
existen dos razones para que se eleve el ácido úrico: el aumento de la cantidad 
de ácido úrico producido por el organismo y la disminución de la excreción renal, 
que es lo más habitual, aunque con frecuencia coexisten ambos mecanismos. 

Las manifestaciones de la gota son episódicas y alternan con periodos asinto- 
máticos prolongados. La manifestación habitual y característica es la inflama- 
ción aguda e intensa por lo general en una articulación o en otras estructuras sino- 
viales, como las bursas. Aunque casi siempre la clínica de la gota se circunscribe 
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a las manifestaciones locales, en los pacientes con compromiso poliarticular o de 
las grandes articulaciones se pueden presentar fiebre y un cuadro sistémico que 
simula una sepsis. La presencia de tofos puede ser la primera manifestación de 
la gota, pero habitualmente son una manifestación tardía. 

El tratamiento de la gota tiene dos objetivos independientes: el tratamiento de 
la inflamación debida a la presencia de cristales y la eliminación de los cristales 
mediante la reducción de la uricemia.1-5 

Es importante que el cardiólogo considere que en los pacientes con gota pue- 
den ocurrir las siguientes manifestaciones —de importante repercusión cardio- 
vascular—, relacionadas con alteraciones en el metabolismo del ácido úrico. 


1. Las aterosclerosis cardiaca y cerebral, al igual que la diabetes mellitus y 
la hipertrigliceridemia, ocurren con mayor frecuencia en los pacientes con 
gota. Aproximadamente la mitad de los pacientes con gota tienen más de 
15% de su peso ideal y 75% o más cursan con hipertrigliceridemia. No se 
conoce con detalle el origen de tales asociaciones; sin embargo, parece ha- 
ber una relación con la obesidad. 

2. En la valoración de los pacientes con gota se deberá considerar siempre la 
coexistencia de estados de comorbilidad de importancia cardiovascular, 
tales como la hipertensión arterial, las hiperlipidemias, la aterosclerosis, 
la obesidad y el síndrome metabólico. 

3. El ácido úrico aumentado en plasma se asocia epidemiológicamente a en- 
fermedades cardiovasculares, como infarto del miocardio, evento vascu- 
lar cerebral, hipertensión arterial e insuficiencia cardiaca. La relación en- 
tre el ácido úrico y la enfermedad cardiovascular se ha observado no sólo 
con cifras de hiperuricemia > 6 mg/dL en mujeres y > 7 mg/dL en hombres, 
sino también con cifras entre la normalidad y el límite superior normal (5.2 
a 5.5 mg/dL). Se ha descrito que los pacientes hiperuricémicos con hiper- 
tensión arterial tienen de tras a cinco veces más daño cardiovascular que 
los pacientes hiperuricémicos normotensos. 

4. Los típicos depósitos de cristales de ácido úrico (tofos) han sido descritos 
principalmente en el tejido subcutáneo cercano a las articulaciones infla- 
madas; sin embargo, han sido encontrados muy rara vez en las paredes de 
la arteria aorta y en las válvulas cardiacas mitral y tricuspídea. Eventual- 
mente se pueden confundir con nódulos reumatoides, por lo que se requiere 
una biopsia para poder diferenciarlos. La histopatología típica de los tofos 
muestra un granuloma crónico rodeado de un núcleo de cristales de urato 
monosódico. 

5. En los pacientes con hipertensión arterial el desarrollo de hiperuricemia 
parece estar relacionado con una anormalidad en el transporte del ácido 
úrico por parte de los túbulos renales. 
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6. El tratamiento con alopurinol utilizado para el control de la hiperuricemia 
reduce el riesgo de progresión del daño renal y disminuye el riesgo de pa- 
decimiento cardiovascular hasta en 71% de los casos. 

7. Algunos diuréticos, como las tiazidas y la furosemida, afectan el metabo- 
lismo renal del ácido úrico. 

8. En el síndrome metabólico experimental aumenta el ácido úrico en plasma 
de manera concomitante con la hiperreactividad cardiovascular de origen 
central y la hiperreactividad del miocardio a los agonistas adrenérgicos (3 
e hipertensión arterial. Esta última se asocia con el aumento del ácido úrico 
en 75% de los pacientes con hipertensión maligna. El ácido úrico puede 
cambiar de agente oxidante a prooxidante. El alopurinol revierte la reduc- 
ción de la síntesis de óxido nítrico en pacientes con insuficiencia cardiaca 
y diabetes mellitus tipo 2. 

9. Los pacientes hipertensos con insuficiencia vascular periférica tienen el 
ácido úrico más elevado en el plasma que aquellos que tienen las arterias 
periféricas permeables. 

10. El aumento del índice de masa corporal se asocia a hiperuricemia de mane- 
ra concomitante con la insulinorresistencia que se observa en estos pacien- 
tes. 


El desacoplamiento de la sintasa de óxido nítrico cambia el endotelio a productor 
de radicales superóxido y radicales libres de oxígeno; este desacoplamiento es 
causado por muchos factores, como el aumento de ácido úrico dentro de la placa 
aterosclerótica, la cual se hace vulnerable a la ruptura y la trombosis vascular. 
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Tumores cardiacos 


Javier Á. Marín 


La incidencia de neoformaciones en el corazón es extremadamente baja; en au- 
topsias se ha reportado la presencia de 0.1% de tumores primarios y hasta de 2% 
de metástasis, lo cual indica una incidencia de 0.002% entre la población total de 
México. En los niños la mayor parte de los tumores se presentan antes del primer 
año de vida (70%), mientras que en los adultos son más frecuentes entre los 40 
y los 60 años de edad.1? Existen dos tipos de tumoraciones: las benignas (en reali- 
dad no malignas), como el mixoma, el fibroelastoma y los quistes pericárdicos, 
y los lipomas. 

La localización de la masa puede orientar el diagnóstico etiológico, como se 
indica (figura 31-1): 


e Aurícula izquierda/septum interatrial: entre 80 y 90% de los tumores car- 
diacos son mixomas (con una relación mujer—hombre de 2:1). 

e Aurícula derecha: el tumor más frecuente es el mixoma, con una frecuencia 
ligeramente superior a la del sarcoma (que casi es de 50%). 

+ Ventrículo izquierdo: cuando es intraparietal los tumores más frecuentes 
son los rabdomiomas y los fibromas; cuando es intracavitario el tumor más 
frecuente es el fibroelastoma. 

+ Ventrículo derecho: es posible encontrar rabdomiomas/sarcomas y fibro- 
mas/sarcomas. 


En ocasiones los trombos intracavitarios pueden sugerir tumores en el ecocardio- 
grama.1-3 
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Figura 31-1. Localización del tumor. 


Las neoplasias cardiacas se pueden ordenar de acuerdo con el cuadro 31-1. 


Cuadro 31-1. Neoplasias cardiacas 


Tumores benignos y lesiones Tumores malignos 
similares a un tumor 


Rabdomioma Angiosarcoma 

Miocardiopatía histiocitoide Hemangioendotelioma epitelioide 
Hamartoma de miocardiocitos maduros Histiocitoma fibroso pleomórfico maligno/sar- 
Rabdomioma celular adulto coma pleomórfico indiferenciado 
Mixoma cardiaco Fibrosarcoma y fibrosarcoma mixoide 
Fibroelastoma papilar Rabdomiosarcoma 

Hemangiona Leiomiosarcoma 

Fibroma cardiaco Sarcoma sinovial 

Tumor miofibroblástico inflamatorio Liposarcoma 

Lipoma Linfoma cardiaco 

Tumor quístico del nodo atrioventricular Tumores metastásicos 


Tumores de pericardio: 
Tumor fibroso solitario 
Mesotelioma maligno 
Tumor de células germinales 
Tumores metastásicos 
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Figura 31-2. Síntomas frecuentes. Modificada de Marelli. 


Los síntomas dependen de la localización y el tamaño del tumor. En el atrio 
izquierdo inducen estenosis mitral, la cual se modifica con los cambios de posi- 
ción (habitualmente dorsal mejoran en decúbito); se pueden fragmentar y embo- 
lizar sistémicamente. En el atrio derecho sugieren estenosis tricuspídea, embolis- 
mo pulmonar, congestión venosa o foramen ovale permeable. Los fibroelastomas 
tienen una localización valvular y los lipomas y los rabdomiomas son subendo- 
cárdicos. En los adultos, la presencia de alteraciones dermatológicas (lentigo, 
nevo azul y efélides) y endocrinas (síndrome de Cushing y acromegalia) se rela- 
ciona con mixomas cardiacos, y se denomina síndrome de Carney, el cual consti- 
tuye una enfermedad autosómica dominante muy poco frecuente (figura 31-2).1 

En 1951 se diagnosticó por primera vez un mixoma mediante angiografía. En 
1954 se realizó la primera resección exitosa de un mixoma, mientras que el pri- 
mer diagnóstico ecocardiográfico (modo M) se llevó a cabo en 1959.6-8 

Ante la sospecha clínica de tumoración cardiaca se deben realizar tomografía 
computarizada y resonancia nuclear magnética, además de radiografía, electro- 
cardiograma y ecocardiograma. En casos específicos se practica una biopsia por 
Cateterismo. 

Los tumores malignos se presentan habitualmente afectando el miocardio y el 
pericardio; los angiosarcomas no responden al tratamiento con quimioterapia. 
Los rabdomiosarcomas y los linfomas tienen una respuesta ligeramente mejor a 
este tipo de terapia. 

Todos los tumores tienen indicación quirúrgica cuando son completamente re- 
secables.45 El pronóstico es reservado, ya que los mixomas (más frecuentes) tie- 
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Figura 31-3. Algoritmo para los tumores primarios más frecuentes (mixomas). TAC: to- 
mografía computarizada. 


nen una alta tasa de recidivas, inclusive se puede considerar el trasplante (más de 
dos ocasiones). En los tumores malignos no hay gran cosa que hacer, sean prima- 
rios o metastásicos, dado que el desenlace es fatal a corto plazo (figuras 31-3 y 
31-4). 
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Figura 31-4. Detección de los tumores primarios más frecuentes. 
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Puntos a recordar: 


1. Ante la sospecha de estenosis de las válvulas atrioventriculares con sínto- 
mas que cambian con la posición hay que pensar en la posibilidad de un mi- 
xoma (que es el tumor más frecuente). 

2. El embolismo sistémico o pulmonar sin coagulopatía se puede sospechar 
ante mixoma o fibroelastoma. En el resto de los tumores el diagnóstico se 
hace por hallazgo en el ecocardiograma y se confirma con resonancia mag- 
nética o tomografía computarizada. 

3. La indicación quirúrgica se hace cuando se contempla una posible resec- 
ción total. 

4. El seguimiento debe ser frecuente en el posoperatorio, debido a la posibili- 
dad de recidiva (10 a 30%). 

5. Ante la sospecha de un probable tumor cardiaco hay que referir al paciente 
con el cardiólogo. 
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Cor pulmonale 


Armando Rodríguez Almendros, Julio Sandoval Zárate 


RESUMEN 


El balance en la interacción cardiopulmonar se rompe en varios estados mórbi- 
dos, tanto de evolución aguda como crónica. Los datos clínicos y paraclínicos que 
se producen dan origen a los términos de cor pulmonale agudo (CPA) y crónico 
(CPC). La entidad clínica característica del CPA es la tromboembolia pulmonar 
aguda masiva (TEPAM). El CPC se asocia principalmente a enfermedad pulmo- 
nar obstructiva crónica (EPOC) con hipertensión pulmonar (HP). Su identifica- 
ción temprana y la implementación del manejo óptimo mejoran el desenlace de 
los pacientes afectados. 

El corazón derecho y la circulación pulmonar se encuentran en un circuito dis- 
tensible, de baja presión y poca resistencia. Existen cambios en estas condiciones 
asociados a enfermedades broncopulmonares o vasculares. 

Hace cerca de 50 años el cor pulmonale, o cardiopatía pulmonar, se definió 
como “hipertrofia del ventrículo derecho, resultado de enfermedades que afectan 
la función y la estructura de los pulmones, excepto cuando estas alteraciones pul- 
monares son el resultado de enfermedades que afectan principalmente el lado iz- 
quierdo del corazón, como en las cardiopatías congénitas”. Sin embargo, su valor 
práctico es escaso, por lo que se han propuesto otras: “la hipertensión arterial pul- 
monar resultado de las enfermedades que afectan la estructura y la función de los 
pulmones”,23 o “la presencia de edema periférico asociado a presión yugular au- 
mentada y evidencia clínica, radiológica, electrocardiográfica o ecocardiográfi- 
ca de hipertensión arterial pulmonar e hipertrofia del ventrículo derecho”.* 
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Las enfermedades de origen vascular (tromboembolia pulmonar crónica, hi- 
pertensión arterial pulmonar idiopática, etc.) pudieran incluirse en estas defini- 
ciones; sin embargo, estas definiciones se orientan al cor pulmonale crónico y no 
al cor pulmonale agudo.? 


COR PULMONALE CRÓNICO 


En EUA, de 10 a 30% de los ingresos hospitalarios por insuficiencia cardiaca son 
debidos a CPC,$” cuya prevalencia se calcula en dos de seis casos por cada 1 000 
pacientes con EPOC.” 

La EPOC es la principal causa del CPC (de 80 a 90% de los casos),? aunque 
hay otras enfermedades respiratorias implicadas (neumopatías intersticiales, de- 
sórdenes ventilatorios restrictivos por deformidades de la caja torácica o enfer- 
medades neuromusculares, y desórdenes del control ventilatorio, como el síndro- 
me de apnea obstructiva del sueño y el síndrome de hipoventilación alveolar del 
obeso).f 

En condiciones normales existe la vasoconstricción hipóxica (VH) aguda pul- 
monar para mejorar la perfusión de áreas bien ventiladas y desviar la sangre de 
las zonas mal ventiladas.? Sin embargo, en la EPOC la VH crónica y la inhalación 
de toxinas oxidantes aumentan la producción vascular pulmonar de sustancias 
vasoconstrictoras (endotelina) y vasoproliferativas (endotelina y factores de cre- 
cimiento vascular endotelial y derivado de las plaquetas), con disminución en la 
producción de las sustancias vasodilatadoras (óxido nítrico). Como consecuen- 
cia se genera una muscularización de la íntima de las arterias pulmonares de pe- 
queño calibre con aumento de la resistencia vascular y de la presión media de la 
arteria pulmonar.5.6 Esto genera un aumento del volumen telediastólico y tele- 
sistólico del ventrículo derecho (VD) con una fracción de expulsión baja, pero 
un gasto cardiaco normal a pesar de la hipertrofia de su pared libre.? 

La principal consecuencia de los cambios es una HP ligera (presión media de 
la arteria pulmonar de 25 a 35 mmHg). El tiempo promedio para que se desarrolle 
es de + 7 años, y sólo se presenta en 25% de los pacientes con EPOC, que son 
los susceptibles al CPC.210 El grado de HP tiene un valor pronóstico en estos pa- 
cientes, relacionándose con el grado de deterioro ventilatorio, la hipoxemia y la 
hipercapnia.!! 

El dato clínico característico del CPC es el edema periférico,?4 cuya aparición 
predice una supervivencia (SV) a cinco años de 27 a 33%.5.12 De manera simplis- 
ta, el edema es consecuencia de un estado de sobrehidratación; sin embargo, hay 
tres teorías para su explicación. La primera es la teoría cardiaca, que considera 
que el edema es consecuencia de la falla del VD por HP. La segunda es la teoría 
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renal, en la que la hipercapnia induce retención de sodio a nivel tubular e hipervo- 
lemia. Por último está la teoría vascular, en la que la hipercapnia induce vasodila- 
tación y aumento de la extravasación a los tejidos periféricos, activando el siste- 
ma nervioso autonómico simpático, el sistema renina—angiotensina—aldosterona 
y la secreción no osmótica de hormona antidiurética, lo que conduce a retención 
de sodio, hipervolemia y mayor edema. A esto se suma el efecto del péptido atrial 
natriurético, que aumenta la fuga capilar.13 Esto sitúa a la hipercapnia como el 
centro del problema, aunque hay pacientes que la padecen pero no presentan ede- 
ma periférico. 

En los pacientes con factores de riesgo de daño broncopulmonar crónico, espe- 
cialmente exposición al humo del tabaco, se debe sospechar CPC ante la presen- 
cia de edema periférico, ingurgitación yugular y aumento en la intensidad del 
componente pulmonar del segundo ruido cardiaco.15 La aparición de estos datos 
clínicos es lenta y gradual a través de varios años, y pueden estar enmascarados 
por la hiperinflación pulmonar.2* 

La radiografía de tórax puede mostrar cardiomegalia a expensas de las cavida- 
des derechas, rectificación del tronco de la arteria pulmonar y aumento del diá- 
metro de la arteria lobar inferior (> 16 mm de la derecha y > 18 mm de la izquier- 
da). El electrocardiograma es muy específico, pero poco sensible.5 El estudio no 
invasivo clave es el ecocardiograma transtorácico, que permite detectar la eleva- 
ción de las presiones en la arteria pulmonar y los datos de sobrecarga crónica del 
VD. Sin embargo, existen dificultades para la obtención de datos hasta en 60 a 
80% de los pacientes, en especial en aquellos con atrapamiento aéreo.!f Esto 
acentúa la importancia del cateterismo cardiaco derecho para un diagnóstico de- 
finitivo (figura 32-1).512 

Para el tratamiento hay medidas generales (suspender la exposición a las toxi- 
nas Oxidantes inhaladas, como el humo del tabaco, ajustar el tratamiento bronco- 
dilatador y llevar a cabo la rehabilitación pulmonar dirigida por especialistas), ” 
pero también entra como un pilar fundamental la terapia ambulatoria con oxígeno 
durante 16 a 24 h al día. Esta última medida tiene un impacto positivo en la super- 
vivencia y ligero en las variables hemodinámicas. Es recomendable utilizarlo en 
los casos con una presión parcial arterial de oxígeno (PaO,) < 55 mmHg o en 
los pacientes con una PaO, de 56 a 59 mmHg, asociada con CPC y eritrocitosis 
(hematócrito > 56%).18 Cuando no es posible obtener una gasometría arterial, un 
valor < 88% de saturación por oximetría de pulso es un sustituto adecuado. 

La presencia de HP sugiere que se deben utilizar vasodilatadores pulmonares 
(calcioantagonistas, sildenafil, etc.); sin embargo, no tienen ninguna función en 
el CPC; por el contrario, pueden deteriorar la oxigenación.!” 

A pesar de la existencia de una falla cardiaca, el digital sólo se empleará en 
presencia de insuficiencia cardiaca izquierda sistólica (fracción de expulsión del 
ventrículo izquierdo < 40%) o alteraciones del ritmo susceptibles a éste.* 
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Figura 32-1. Algoritmo diagnóstico del cor pulmonale crónico. Adaptado de la referen- 
cia 15. EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; CPC: cor pulmonale crónico; 


VD: ventrículo derecho. 


El edema periférico invita al médico a usar diuréticos de asa para el control de 
la hipervolemia. Sin embargo, estos fármacos empeoran el círculo vicioso de de- 
pleción del volumen intravascular, expuesto en la teoría renal del origen del ede- 
ma, además de que se asocian a alcalosis metabólica e hipercapnia. Los trastor- 
nos ácido—base mejoran con la suspensión de los diuréticos debido a un aumento 
en la ventilación minuto.1? 
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COR PULMONALE AGUDO 


Se trata de una forma de falla cardiaca aguda derecha secundaria a un aumento 
súbito de la resistencia al flujo sanguíneo en la circulación pulmonar, que condi- 
ciona una sobrecarga sistólica y diastólica del VD, pero sobre todo es potencial- 
mente reversible.20-22 

En la práctica clínica el CPA se observa en la TEPAM y en el síndrome de insu- 
ficiencia respiratoria aguda (SIRA), aunque se puede presentar durante la venti- 
lación mecánica en pacientes con contractilidad anormal del VD (cardiopatía is- 
quémica y disfunción cardiaca por sepsis grave).20 Para fines prácticos y por su 
importancia, este escrito se enfoca en el análisis del CPA en el contexto de la TE- 
PAM, actualmente conocida como tromboembolia pulmonar aguda (TEPA) de 
alto riesgo. La TEPAM se define clínicamente como una TEPA con hipotensión 
arterial (tensión arterial sistólica < 90 mmHg o una caída > 40 mmHg de la basal 
por lo menos durante 15 min)?2*.24 o una TEPA en la que es necesario el uso de 
fármacos vasopresores e inotrópicos (choque obstructivo).?4 En relación con los 
estudios post mortem, la TEPAM se define como la oclusión de = 2 arterias loba- 
res en ausencia de otra causa de muerte.25 

La frecuencia de la TEPA es de seis casos por cada 10 000 habitantes al año, 
de los cuales alrededor de 5% corresponden a TEPAM. Por ejemplo, en el estudio 
ICOPER se encontró en 4.5% de los pacientes con TEPA,? mientras que un estu- 
dio post mortem mexicano la reportó en 9.6% de las autopsias.2* 

En el desarrollo de la enfermedad tromboembólica venosa se implican facto- 
res de predisposición (cuadro 32—1), asociados a mecanismos básicos, como son 
la disfunción endotelial, las alteraciones del flujo sanguíneo y las anormalidades 
en la fisiología plaquetaria y de los factores de coagulación, lo que conforma una 
nueva visión de la antigua tríada de Virchow. Una vez que los trombos venosos 
se forman (de 80 a 90% de los casos en las extremidades inferiores), se despren- 
den para migrar hacia la circulación pulmonar. El grado de obstrucción necesario 
para producir una TEPAM depende de la presencia o ausencia de patología car- 
diopulmonar previa. En las personas sanas se requiere una obstrucción = 50% 
del lecho vascular, mientras que en sus contrapartes la carga de trombo puede ser 
menor con un comportamiento similar. Una vez que se produce la obstrucción 
hay una elevación de las presiones media y sistólica de la arteria pulmonar no ma- 
yor de 40 y 60 mmHg, respectivamente, con caída o mantenimiento del gasto car- 
diaco y elevación de la presión auricular derecha en relación con los cambios en 
el VD. Es importante remarcar que una obstrucción => 25% del lecho vascular 
produce dilatación y aumento del volumen telesistólico/telediastólico del VD, 
desplazamiento del septum interventricular (SIV) hacia la izquierda e isquemia 
y necrosis de la pared libre del VD.22.27 
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Cuadro 32-1. Factores de predisposición 
para enfermedad tromboembólica venosa 


Factores de predisposición 


Fuertes (> 10 veces) Moderados (2 a 9 veces) Débiles (< 2 veces) 
Fracturas de pelvis o de piernas Artroscopia de rodilla Reposo en cama > 3 días 
Reemplazo de cadera o rodilla  Catéteres venosos centrales Inmovilidad por viajes 
Cirugía general mayor Quimioterapia Edad avanzada 
Trauma mayor Falla cardiopulmonar crónica Cirugía laparoscópica 
Lesión de médula espinal Terapia hormonal de reemplazo Obesidad 

EVC con inmovilidad Embarazo/anteparto 
Embarazo/posparto Venas varicosas 
ETV previa 

Trombofilias 


EVC: enfermedad vascular cerebral; ETV: enfermedad tromboembólica venosa. 


Para el diagnóstico de una TEPA se requiere una alta sospecha clínica, igual 
que para el de la TEPAM. Los casos sospechosos presentan anormalidades gra- 
ves e inexplicables de los parámetros hemodinámicos y de oxigenación. El pa- 
ciente se puede presentar con síncope, disnea, taquipnea, dolor torácico de carac- 
terísticas anginosas, aprensión, taquicardia, pulso filiforme, cianosis y palidez, 
diaforesis e hipotensión arterial (tensión arterial sistólica < 90 mmHg). La explo- 
ración física puede arrojar un componente pulmonar del segundo ruido cardiaco 
acentuado, ritmo de galope (implica cor pulmonale agudo) e ingurgitación yugu- 
lar.3 

Ante una TEPAM la probabilidad preprueba siempre es alta (escala de Wells 
o de Ginebra). El diagnóstico es clínico—radiológico mediante la ayuda de la an- 
giotomografía pulmonar, aunque se puede diferir en los casos de inestabilidad 
grave o carencia de dicho estudio médico. En esta situación es útil el ecocardio- 
grama transtorácico, debido a su capacidad para detectar diagnósticos alternati- 
vos (taponamiento cardiaco, disfunción valvular aguda, infarto agudo del mio- 
cardio e hipovolemia) y para buscar datos de sobrecarga del VD (trombos en 
tránsito por las cavidades derechas, dilatación del VD, un mayor diámetro ventri- 
cular derecho que izquierdo, aplanamiento del septum interventricular o HP sin 
hipertrofia del VD), alteraciones en la eyección del VD e hipocinesia/acinesia de 
la pared libre del VD con hipercinesia del ápex. La ausencia de estos datos descar- 
ta confiablemente la presencia de una TEPAM.28 

El pilar del manejo de la TEPAM consiste en mantener una tensión arterial 
media adecuada con soluciones cristaloides y coloides y fármacos vasopresores 
e inotrópicos. Habrá que corregir la hipoxemia con oxígeno suplementario e in- 
cluso ventilación mecánica. Se deberá iniciar la anticoagulación parenteral total 
con heparina no fraccionada en infusión intravenosa continua para prevenir la 
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Figura 32-2. Algoritmo diagnóstico para el cor pulmonale agudo. Adaptado de la refe- 
rencia 23. TEPA: tromboembolia pulmonar aguda. 


propagación del trombo, a menos que haya alguna contraindicación para su uso 
(diátesis hemorrágica, sangrado activo y alergia al fármaco). Hasta el momento 
no hay evidencia de la utilidad de las heparinas de bajo peso molecular en estas 
circunstancias.?3 

Lo anterior sólo equivale a medidas de soporte, pero para revertir la fisiopato- 
logía expuesta hay que corregir la obstrucción del flujo sanguíneo. Para ello se 
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cuenta con tres métodos, el primero es la trombólisis farmacológica, que no se 
debe usar en pacientes con alto riesgo de sangrado (hemorragia intracraneal pre- 
via, malformaciones cerebrovasculares, neoplasias intracraneales, un evento 
vascular cerebral isquémico en los últimos tres meses, disección aórtica, sangra- 
do activo, cirugía del canal medular y trauma craneoencefálico o facial). En caso 
de haber contraindicación para el uso de esta última terapia se deberán emplear 
métodos mecánicos, como la intervención con catéteres (aspiración, fragmenta- 
ción o lisis con jet de solución salina) o la embolectomía quirúrgica. 

En los pacientes con TEPAM que sobreviven se deberá colocar un filtro de 
vena cava en quienes se contraindique la anticoagulación total o con hemorragia 
activa.3.24 

El pronóstico del CPA asociado a la TEPAM es sombrío, con una mortalidad 
de 25 a 65% de los casos.24 


CONCLUSIONES 


La definición para el CPA y el CPC es controversial; aunque existen varias enfer- 
medades con comportamientos similares, las entidades insignia para ambas con- 
diciones clínicas son la EPOC y la TEPAM, respectivamente. La aparición de es- 
tos escenarios clínicos compromete la vida de los pacientes afectados, a menos 
que se haga el diagnóstico y se implemente el manejo oportunamente. 

Puntos a recordar: 


+ Cor pulmonale crónico: 
+ El CPC se asocia principalmente a enfermedades pulmonares de evolu- 
ción crónica con hipertensión pulmonar. 
+ La causa más común es la enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 
+ Eledema periférico es un signo clave en el diagnóstico, aunque no es pa- 
tognomónico, y habrá que descartar otras causas. 
» Losestudios de elección para el diagnóstico final son el ecocardiograma 
transtorácico y el cateterismo cardiaco derecho. 
+ El oxígeno suplementario ambulatorio es un pilar en el tratamiento. 
e El uso de diuréticos de asa en casos de edema periférico perpetúa el cír- 
culo vicioso, que condiciona mayor retención de sodio y agua. 
+ Cor pulmonale agudo: 
+ Esuna forma de falla cardiaca aguda del corazón derecho. 
+ La causa más frecuente es la tromboembolia pulmonar aguda masiva 
(TEPAM). 
e El diagnóstico clínico requiere un alto índice de sospecha, debido a la 
poca especificidad de los síntomas y signos. 


O Editorial Alfil. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Cor pulmonale 323 


+ Laangiotomografía pulmonar y el ecocardiograma transtorácico son los 
estudios clave para el diagnóstico. 

+ Elmanejo terapéutico general (líquidos parenterales, oxígeno suplemen- 
tario, anticoagulación parenteral total, etc.) se debe implementar de ma- 
nera inmediata en el momento en que se tenga la sospecha clínica de una 
TEPAM. 

+ Una vez confirmado el diagnóstico habrá que restituir un adecuado flujo 
sanguíneo pulmonar (trombólisis farmacológica, intervención por cate- 
terismo o embolectomía quirúrgica). 

+ El pronóstico de la TEPAM es sombrío. 
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Aspectos farmacológicos 


Javier Á. Marín 


El objetivo del presente capítulo es recordar los aspectos básicos de la farmacolo- 
gía, con el fin de que la prescripción sea la más adecuada para el paciente. Hay 
detalles que no están en la información para prescribir que distribuyen las compa- 
ñías farmacéuticas y que vale la pena tener en cuenta. 

Los factores que determinan la relación entre la dosis del fármaco y la concen- 
tración del mismo en plasma constituyen la farmacocinética, mientras que la rela- 
ción entre la concentración plasmática y el efecto del fármaco se denomina far- 
macodinamia.! 

El fármaco se puede administrar por vía oral o por vía parenteral (subcutánea, 
intramuscular e intravenosa); esta última evita la barrera digestiva y da lugar a 
una mayor liberación en la circulación. Las vías sublingual y rectal evitan la ba- 
rrera digestiva a pesar de utilizar parte del sistema. Los fármacos se denominan 
polarizados cuando no son liposolubles, de ahí que las formas orales tengan que 
utilizar una formulación que les permita disminuir la polaridad y ser absorbidas 
por el sistema digestivo. Los compuestos que atraviesan dicha barrera pasan por 
el hígado vía la vena porta antes de pasar a la circulación sistémica, y debido a 
la velocidad con que se metabolicen pueden pasar rápidamente a formas inacti- 
vas. Por ejemplo, la lidocaína, que atraviesa bien la barrera digestiva, se metabo- 
liza tan rápido que no sirve como antiarrítmico oral, en contraste con su efecto 
por vía endovenosa. La poca absorción digestiva también puede ser de utilidad, 
como la colestiramina, que se une al colesterol en el tubo digestivo favoreciendo 
su eliminación. 
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La biodisponibilidad es el porcentaje de compuesto activo que llega a la circu- 
lación sistémica. La sangre y los órganos muy perfundidos constituyen el com- 
partimento central, que puede alcanzar una concentración relativamente elevada, 
con una vida media de 10 a 15 min, antes de su distribución tisular. El volumen 
de distribución es el compartimento final para dar la concentración plasmática 
del fármaco después de su distribución completa. A mayor volumen de distribu- 
ción se requiere una carga prolongada para saturar la capacidad de almacena- 
miento, lo que explica un lento inicio de acción (p. ej., la amiodarona, por su gran 
liposolubilidad) y una eliminación aún más lenta. 

Los fármacos que viajan unidos a las proteínas plasmáticas no están disponi- 
bles para su difusión a los tejidos como los anticoagulantes orales. La mayoría 
de los fármacos se eliminan a través del hígado y el riñón, por lo que la afección 
de estos órganos disminuye su eliminación. La vida media se refiere al lapso ne- 
cesario para que la concentración plasmática disminuya 50%; en este caso se to- 
man tres vidas medias para que un fármaco se elimine por completo. La amioda- 
rona, que tiene una amplia distribución tisular, independientemente de la eficacia 
del hígado para eliminarla, puede llegar a tener una vida media de hasta 30 días 
(figura 33-1). 

Larelación entre la concentración plasmática y el efecto del fármaco se conoce 
como farmacodinamia. Una vez que la concentración tisular equipara a la plas- 
mática el fármaco actúa con los receptores extracelulares e intracelulares, lo que 


Oral 
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Tracto Gl 
M 

Hígado 
(Eliminación) y 

Sistema RE + — ———|y Sangre sistémica *—————  Parenteral 
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ígado 


Figura 33-1. Distribución del fármaco. Gl: gastrointestinal; RE: retículo sarcoplásmico. 
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modifica la función celular y, por ende, la del órgano. Las posibles modificacio- 
nes en el sistema se pueden deber al número y la afinidad de los receptores, el 
acoplamiento de éstos y los efectores intracelulares. Por ejemplo, la digital actúa 
inhibiendo la ATPasa de sodio—potasio en la membrana, lo que produce un au- 
mento del sodio intracelular, el cual se cambia por calcio extracelular, saturando 
el retículo sarcoplásmico. Cuando se sobrepasa aparecen los efectos tóxicos de 
la digital. Las vidas medias farmacocinética y biológica pueden ser similares, 
como en la mayoría de los antiarrítmicos; en contraste, una vez que los bloquea- 
dores adrenérgicos beta saturan los receptores se depositan en los tejidos y al sus- 
penderlos pueden tardar más tiempo en alcanzar valores subterapéuticos, lo que 
explica que se puedan administrar en intervalos mayores a su vida media farma- 
cocinética.? 

En teoría, las dosis de mantenimiento deben compensar el fármaco que se eli- 
mina. En el caso de la vía intravenosa se debe administrar la mitad de la carga al 
término de la vida media farmacocinética para mantener la concentración plas- 
mática. El captopril, tan utilizado por médicos de primer contacto en dosis de 25 
mg al día en pacientes con función renal y hepática normales, tiene más efecto 
placebo que terapéutico. Etiquetar a un paciente con determinada enfermedad y 
prescribir fármacos en dosis subterapéuticas (aun por ignorancia) constituye una 
acción carente de ética. Las alteraciones farmacocinéticas afectan la forma en que 
se absorbe, distribuye o elimina un fármaco. La mayoría de las alteraciones far- 
macodinámicas se deben a fármacos que tienen acciones similares u opuestas; 
por ejemplo, los f$—bloqueadores y los calcioantagonistas acentúan la bradicar- 
dia, y los Pf-bloqueadores y los broncodilatadores se antagonizan. 

La farmacogenómica es el estudio de los factores genéticos que determinan las 
respuestas tanto farmacocinéticas como farmacodinámicas a los compuestos, 
para explicar la variación interindividual, por ejemplo, los anticoagulantes ora- 
les, en los que el margen terapéutico está cerca del tóxico. Se ha observado que 
los polimorfismos de un solo nucleótido afectan notablemente la actividad del 
citocromo P-450, específicamente de la enzima CYP2C9, lo cual puede reducir 
o aumentar la respuesta con dosis convencionales de warfarina o acenocumarina. 
El desarrollo de esta disciplina va a permitir una prescripción individualizada se- 
gura y eficaz. 

Puntos a recordar: 


1. Los efectos medicamentosos son determinados por la farmacocinética (do- 
sis/concentración plasmática) y la farmacodinámica (concentración plas- 
mática/efecto). 

2. La sangre y los órganos más perfundidos (el hígado y el corazón) forman 
el compartimento central. Una vez saturados el fármaco se distribuye a los 
diferentes tejidos (compartimento profundo). 
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3. La barrera mucosa digestiva inhibe la absorción de compuestos hidrófilos 
o que no están sometidos a transporte activo. 

4. La rápida absorción digestiva también puede implicar una rápida elimina- 
ción (hepática). 

5. Es conveniente conocer los aspectos farmacológicos para una dosificación 
más adecuada. 

6. Hay que tener presente la vida media de los fármacos para conocer su dosifi- 
cación. 

7. Es necesario recordar o investigar la cinética y la dinámica de los fármacos 
para evitar interacciones medicamentosas. 
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